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PATHOLOGIE GÉNÉRALE ET SÉMIOLOGIE 
DU FOIE 


Par A. CHAUFFARD 


Professeur agrégé. — Médecin des hôpitaux. 


INTRODUCTION 


Considérations générales. — Importance du foie en pathologie générale. Maltiplicité 
de ses fonctions, et de ses connexions organiques. 

Nature toujours secondaire des lésions hépatiques. 

Polymorphie des effets d'une même cause pathogène, suivant son intensité et sa durée 
d'action, suivant les voies anatomiques ou fonctionnelles qu'elle emprunte. 

Association de causes pathogènes multiples. 

Rôle et valeur des prédispositions hépatiques. 


Rôle des causes occasionnelles. 


Si l’on envisage, au point de vue de la pathologie générale, Pimpor- 
tance relative de nos différents organes et des syndromes morbides dont 
ils peuvent devenir le siège ou le point de départ, on voit qu'il existe 
parmi eux une véritable hiérarchie, un rang de prééminence vitale qui 
implique, pour les lésions de chacun d'eux, un degré individuel et comme 
une équation de gravité. Gest ce qu'avait déjà vu et voulu exprimer 
Bichat quand il considérait le cœur, le poumon, le cerveau, comme 
formant le {répied vital. 
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Cette place que mérite chaque organe en pathologie générale est 
subordonnée à une série de conditions d'ordre surtout physiologique, 
que l'on peut résumer en ces deux formules : pour un organe donné, 
nature el importance physiologique de sa spécialisation fonctionnelle ; 
— degré de ses connexions réciproques, anatomiques ou fonclion- 
nelles, avec les autres organes ou tissus. 

Ces deux facteurs ne sont pas entre eux dans un rapport constant; 
tel de nos organes semblait d'importance physiologique minime, ou de 
rapports à peu près nuls avec le reste de l’économie, dont la science 
moderne est venue montrer le rôle capital ; le corps thyroïde, les capsules 
surrénales, en offrent des exemples classiques ; la nature de leur sécré- 
tion interne, leur rôle antitoxique, compensent leur effacement apparent, 
leur isolement relatif au sein de Porganisme. 

Le foie réunit, au contraire, toutes les conditions voulues pour oecu- 
per une des premières places dans la hiérarchie normale et pathologique 
de nos organes. Son parenchyme est un des foyers où s’élaborent, sous 
la forme la plus intensive et la plus complexe, les mutations de la 
matière, et nulle cellule glandulaire n’est plus hautement différenciée 
que la cellule hépatique. A côté des deux fonctions fondamentales, 
sécrétion biliaire et glycogénie, combien d’autres transformations bio- 
chimiques opère le protoplasma hépatique! Action uropoiétique, et for- 
mation de Purée dans le foie, aux dépens de l’ammoniaque, des sels 
ammoniacaux, et probablement des acides amidés, tels que le glvcocolle, 
la leucine, l’asparagine, et peut-être {la tyrosine. Rôle vraisemblable 
du foie dans la production de acide urique, sans que Fon puisse encore 
nettement en déterminer Pimportance. Action sur les matières grasses, 
aussi bien par transformation des graisses ingérées, que par production 
directe intra-hépatique. Les matières albuminoides sont également modi- 
liées, et l'expérience classique de CL Bernard sur l’albumine de Pœuf, 
éliminée où non par les urines suivant qu'elle est injectée dans la jugu- 
laire ou la veine porte du lapin, en a donné la preuve, confirmée depuis 
par les résultats analogues obtenus par M. Bouchard avec la caséine. 

Enfin, le foie joue un rôle majeur au cours des intoxications, qu'elles 
soient d'origine extrinsèque, ou qu'elles proviennent des déchets de la 
vie cellulaire ou des fermentations intra-intestinales. Non seulement la 
sécrétion biliaire est une voie d'élimination pour certains poisons, mais 
en outre nombre de corps minéraux plus ou moins toxiques s’arretent et 
s'accumulent dans le foie, tels le fer, le cuivre, le plomb, larsenie, les 
bromures, les 1odures. 

Les expériences de Schiff, de Héger, de H. Roger, ont établi ce fait 
capital que la plupart des alcaloïdes qui traversent le foie y sont arrêtés 
ou modifiés, de telle sorte qu'ils perdent environ la moitié de leur toxi- 
cité. Même neutralisation pour les peptones toxiques apportées par la 
veine porte, pour les ptomaïnes d’origine cellulaire, probablement aussi 
pour certains poisons microbiens. 
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Nous retrouverons tous ces faits, et nous verrons quelle large place 
leur revient dans l’étude de la pathologie générale du foie, IIS nous mon- 
trent quel vaste foyer d'actions chimiques complexes est la glande hépa- 
tique, d'autant que toutes ces fonctions du foie ne sont pas juxtaposées el 
indépendantes entre elles, mais au contraire solidaires et soumises à des 
variations homologues. 

De même si le foie est subordonné, dans sa vie normale comme dans 
ses déviations pathologiques, à certains organes, tels que le tube digestif 
ou le cœur, S'il subit le contre-coup direct de leurs lésions, il réagit à 
son tour, une fois lésé, sur d’autres organes, arrive à vicier le milieu 
humoral de l’organisme, étend à l’économie tout entière la répercussion 
des atteintes qu'il subit. 

L'étude des solidarités organiques du foie devient ainsi le point 
capital et comme le centre de la pathologie générale hépatique. 

Cest à la cellule hépatique qu'il nous faudra toujours revenir, et 
nous aurons à voir successivement, comment elle devient malade, quels 
troubles dérivent de sa lésion, comment cette lésion elle-même peut 
évoluer. 

La pathogénie, la sémiologie, l'évolution des processus morbides à 
détermination hépatique, formeront donc les trois chapitres de cette 
étude. 


Mais avant d'en aborder l'exposé, il convient de déblayer le terrain, 
d'examiner une série de questions qui nous montreront combien tout est 
encore difficile et complexe dans le champ de la pathologie générale du 
foie. Causes d'erreur nombreuses, lacunes ou incertitudes encore dans 
les résultats obtenus, nous arréteront souvent; mais la voie à suivre est 
tracée, et les grandes lignes se dessinent chaque jour plus nettement. 

Une première notion domine la pathogénie des affections hépatiques, 
c’est que celles-ci ne sont jamais primitives, protopathiques, que toujours 
une viciation humorale ou une localisation infectieuse directe les précède 
et en devient la cause efficiente. Si la clinique reconnait et individualise 
des maladies du foie, si l'anatomie pathologique en déerit les lésions, la 
pathologie générale remonte plus haut, et c’est en dehors du foie lui- 
mème qu'elle va chercher l'élément pathogénique primordial. 

Qu'il s'agisse de troubles cireulatoires, de troubles nutritifs d'ordre 
toxique ou infectieux, le foie lésé est done Paboutissant déjà d’un pro- 
cessus préalable, rarement simple, le plus souvent très complexe dans 
ses origines et son mode d'action. Toute l’étude de la pathogénie hépa- 
tique en apportera les preuves. 

On ne pourrait guère objecter à la loi précédente qu'un exemple, le 
cancer primitif du foie, qui constitue bien une maladie autonome et, en 
apparence, primitive de la glande hépatique. Mais nous ne savons rien de 
la pathogénie du cancer, pas plus pour le foie que pour les autres 
organes ; que l’on admette la théorie infectieuse, ou la dystrophie cellu- 
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laire héréditaire ou congénitale, nous n’en sommes pas moins dans le 
domaine de l'hypothèse, et l'heure de Faffirmation pathogénique n'est 
pas venue. C'est done là un cas particulier, et il se rattache bien plutôt à 
l’histoire générale des néoplasies cancéreuses qu'à celle des affections 
hépatiques proprement dites. 

Le problème pathogénique consiste done, pour chaque cas particulier, 
à remonter du syndrome et de la lésion jusqu'à la cause productrice, et à 
rechercher celle-ci en dehors, le plus souvent, de Fappareil hépatique ; 
pour Fensemble de la pathologie du foie, à comparer les faits, à les 
répartir en groupes distincts comme en autant de familles naturelles, à 
faire ressortir et leurs affinités et leurs dissemblances. 

Une pareille systématisation, pour être complète, supposerait bien des 
données qui nous font défaut. Elle ne comporte encore que des solutions 
partielles, souvent toutes provisoires, et infiniment plus complexes qu'on 
ne l’a cru pendant longtemps. 


Exaninons d'abord quelques-unes des conditions les plus générales 
qui régissent la pathogénie hépatique. 

L'action d'une même cause pathogène ne provoque pas loujours 
nécessairement des effets identiques. Cela est vrai même pour les causes 
les plus nettement spécifiques, et l’histoire de la syphilis hépatique chez 
l'adulte et chez le nouveau-né en offre lexemple le plus démonstratif. 
Quel contraste entre le gros foie lourd, élastique, couleur silex, de 
l'hérédo-syphilis le et le foie scléro-commeux déformé, ficelé, du 
syphilitique adulte ! Cest que si Pinfection causale est la même, elle à, 
dans les deux cas, suivi des voies différentes pour infecter, et, pourrait- 
on dire, pour inoculer la glande hépatique. Chez adulte, infection dissé- 
minée, propagée par lartère hépatique, comme-en font foi les lésions 
d’endartérite à peu près constantes en pareil cas. Chez le fœtus, apport 
uniforme et massif des germes infectieux, qui du placenta maternel 
arrivent directement au foie par la veine ombilicale, le traversent, et 
provoquent par leur passage une lésion uniforme, diffuse, et partout du 
même à2e. 

La dissemblance des réactions anatomiques et cliniques trouve done 
ici son explication dans la différence physiologique des voies d'infection. 
Le réseau vasculaire inoculé commande et dirige le processus. 

Dans une autre série de faits, la cause pathogène, tout en empruntant 
toujours les mêmes voies d'accès, provoque des réactions différentes, 
subordonnées à la dose et à la durée d'action de la substance chimique 
irritante mise en Jeu. Une dose forte et unique de poison tue la cellule 
hépatique ; de petites doses longtemps répétées la laissent vivre, mais 
retentissent sur les parois vasculaires et le stroma conjonctif, sous forme 
J’hépatite interstitielle plus ou moins intense et diffuse, où même de 
véritable sclérose. 

Les intoxications expérimentales par le phosphore, par lalcool, sont 
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ici très démonstratives. De Rechter (") reprenant les expériences d'intoxi- 
cation alcoolique chez le lapin et le chien, obtient une stéatose hépa- 
tique aiguë si l'alcool est donné pendant un temps relativement restreint, 
et en grande quantité à la fois; une cirrhose péri-vaseulaire, péri-portale 
chez le lapin, péri-sus-hépatique chez le chien, si de petites doses du 
poison sont ingérées pendant un long espace de temps. 

Il en va de même pour les toxines bactériennes; les recherches de 
Charrin sur le bacille pyocvanique, de IE Roger (?) sur le bacillus septieus 
putidus, montrent bien les résultats hépatiques différents de lintoxiea- 
tion microbienne à évolution rapide ou à évolution lente. 

La clinique plaide dans le même sens, et il suffit de rappeler comme 
exemple la série des types d'hépatite paludéenne, allant du simple gros 
foie congestif du fébricitant aigu, au foie pigmenté où même atrophié et 
seléreux du paludéen invétéré et eachectique. 

Nous aurons à revenir sur tous ces faits quand nous étudierons Févolu- 
lion générale des lésions hépatiques, et nous verrons cette évolution 
subordonnée au moins autant aux conditions de doses et de durée 
d'action de l'agent pathogène qu'à la nature même de celui-ci. Pour le 
foie, comme pour tous nos organes, le mode des réactions anatomiques 
possibles est limité, toujours réductible à un certain nombre de types 
vénériques. Leur spécificité en tant que forme des lésions n'est pas la 
règle, mais leur concordance avec la manière dont agit la cause pathogène 
est bien plus fixe. 


Une inème cause pathogène peut retentir sur le foie par des procédés 
anatomiques el physiologiques différents, d'où la polymorphie des effets 
possibles d’une même infection; la tuberculose nous en montre Fexemple 
le plus typique et le plus complet. 

Que d'états différents peut présenter la glande hépatique des phtisiques! 
Simple congestion passive du foie par insuffisance de lhématose pulmo- 
naire; stéatose plus ou moins complète, surtout dans les formes broncho- 
pheumoniques fébriles et continues ; ou, au contraire, lésions spécifiques 
pouvant aller de la granulose disséminée aux nodules caséeux, où même 
aux cavernes péribiliaires. La lésion hépatique ne répond done pas seule- 
ment à l'infection bacillure; elle traduit aussi bien les troubles cireu- 
latoires locaux, les modifications profondes que subit la nutrition chez le 
phtisique. 

Dire que toutes ces lésions hépatiques sont des effets d’une même 
cause, la tuberculose pulmonaire, ne suffit done pas: il faut, où plutôt il 
faudrait pouvoir pour chaque cas particulier dissocier les effets directs, 
et eux aussi spécifiques, de linfection pathogène, d'avec les effets 
secondaires et les répercussions indirectes du processus protopathique. 


(9) De Recurer, Bull. de l'Acad. roy. de méd. de Belgique, 1892, % série, & VE, p. 495. 


(2) H. Rocer, Revue de médecine, 1895, p. 865. 
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Des causes multiples peuvent s'associer, et concourir en proportions 
variables à la créalion du processus hépatique. — Cela est aussi vrai 
pour les infections que pour les intoxications. 

Voilà, par exemple, un coxalgique ou un tuberculeux rachidien; il 
depuis longtemps des abeès par congestion, mais ceux-ci restent fermés, 
soustraits aux infections secondaires extrinsèques; pas de dégénérescence 
amyloïde du foie ni des autres viscères. Mais que les abcès ossifluents 
s'ouvrent au dehors et restent fistuleux, et très rapidement, suivant la 
remarque fort juste de Bartels, la dégénérescence amyloide apparaît. C’est 
qu'à la toxine bacillaire sont venues s'ajouter d’autres toxines bacté- 
riennes relevant d'infections exogènes, et nombreuses sont les infections 

capables d'aboutir à la formation de la substance amyloïde. Charrin avec 
le bacille pyocyanique, Maximolf avec le staphylocoque blane. Kravkoff 
avec le staphylocoque doré, les bactéries de la putréfaction, ont obtenu 
des résultats positifs. 

Autre exemple (") : un nouveau-né, issu de mère syphilitique, meurt 
au cinquième jour avee des manifestations d'ictère grave hyperthermique; 
à l’autopsie, dégénérescence granulo-graisseuse des cellules hépatiques, 
sommes embryonnaires disséminées, et en même temps infection, par le 
proteus vulgaris de Hauser, de 11 veine ombilicale, du foie, de la rate et 
du cœur. Il y avait eu association chez le même sujet de lésions de 
syphilis hépatique et d’ictère grave infectieux. 

Des lésions toxiques peuvent se modifier et s’aggraver du fait d’une 
infection intercurrente. I. Roger à montré la gravité de Pérysipèle de la 
face au cours de la cirrhose alcoolique du foie; la cellule hépatique, qui 
avait résisté à la lente installation du processus seléreux, dégénère sous 
l'action de la toxine streptococeique, et la mort survient par insuffisance 
hépatique aiguë. 

Des processus toxiques multiples peuvent évoluer côte à côte chez le 
même sujet, où s'influencer réciproquement; le plomb et lalcool, les 
toxines gastro-intestinales du dyspeptique, lacide urique du goutteux, 
les rétentions toxiques du brightique, le glucose en excès ou les produits 
des fermentations secondaires chez le diabétique, voilà tout autant 
d'agents chimiques qui interviennent souvent en pathologie hépatique, 
s'associent en proportions et combinaisons variées, donnent naissance à 
des formes hybrides, dont la pathogénie devient singulièrement complexe 
et difficile à déméler. 

De même, des lésions d'ordre primitivement circulatoire et mécanique 
sont modifiables par intoxication ou infection; un foie sera à la fois 
cardiaque et alcoolique, cardiaque et infectieux. 

Ces lésions à pathogénie complexe sont d'autant plus fréquentes que le 
sujet est plus avancé en âge, a derrière lui un plus long passé patho- 
logique. Chez l'enfant, les formes pures prédominent, et relèvent à peu 


) Bar et Réxox, Soc. de biol., 18 mai 1805. 
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près exclusivement de infection, ou de lintoxication gastro-intestinale ; 
chez l'adulte, les tares hépatiques anciennes ou récentes se multiplient et 
se combinent; chez le vieillard, la régression organique par involution 
sénile S'y ajoute. 


Les prédisposilions hépatiques existent-elles, et jouent-elles un rôle 
d'appel, en préparant le terrain sur lequel viendra se fixer et évoluer la 
lésion? C'est surtout à propos des cirrhoses que cette question à été 
soulevée et résolue par l'affirmative. 

La cirrhose alcoolique, dit Hanot(), passe par trois étapes, une 
prédisposition, une phase d'intoxication, une phase terminale d'infection. 
« La prédisposition s'impose », et a pour substratum l’arthrilisme, 
c’est-à-dire & un état constitutionnel caractérisé, entre autres éléments 
constitutifs, par une viciation ordinairement congénitale et héréditaire de 
la nutrition du tissu conjonetif et de ses dérivés, qui deviennent des 
üissus de moindre importance ». 

J'avoue qu'une telle prédisposition me parait bien vague, un peu 
banale, et comme effacée devant limportance clinique des causes 
efficientes. [est vrai que chaque alcoolique fait et localise ses Iésions, 
mais je comprends mieux la prédisposition pour la cellule nerveuse, bien 
plus différenciée personnellement chez les divers sujets, que pour la 
cellule hépatique. [ne m'est pas prouvé que celle-ci, tout en restant 
saine au début, apporte ou acquière des aptitudes différentes de 
réceptivité morbide. Ce que lon à appelé les signes de la précirrhose 
(troubles dyspeptiques, intestinaux, acholie pigmentaire, urobilinurie, 
elvcosurie alimentaire, ete.), correspond à un foie déjà malade, dépasse la 
portée du terme prédisposition. 

Pour être assuré que si de deux alcooliques Fun seulement devient 
cirrhotique c’est parce qu'il est déjà arthritique, 1 faudrait avoir la 
preuve que les conditions d'intoxication, de milieu intestinal, d'infection, 
ont été identiques dans les deux cas; et cette preuve ne peut être faite. 

Il en va de même pour la prédisposilion héréditaire: elle est plus 
facile à énoncer qu'à prouver. Sans doute, on à vu dans certaines familles 
se produire à intervalles plus ou moins éloignés des cas multiples d’ictère 
grave: mais cela ne suppose pas nécessairement une prédisposition 
héréditure. A coup sur, et abstraction faite d’an cas particulier, la 
Uthiase biliaire, l’hérédité hépatique semble beaucoup moins fréquente 
que l'hérédité des maladies cardiaques et artérielles, où surtout des 
maladies nerveuses. Féré a décrit la famille névropathique, on pourrait 
décrire la famille artério-seléreuse; Pétat civil de la famille hépatique 
reste à créer. 

Peut-on, au moins, admettre qu'une première atteinte hépatique 
prépare où facilite une rechute ultérieure? Une telle hypothèse n'aurait 


(1) Haxor, Semaine médicale, 1895, p. 209. 
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rien que de conforme aux données actuelles de la pathologie générale, et 
ilest certain qu'elle contient une part de vérité. En fait, la démonstra- 
ion est, là aussi, difficile à apporter: parfois même lobservation ne 
plaide pas dans ce sens. À propos de recherches sur les rapports cliniques 
de la lithiase biliaire avec la fièvre typhoïde et lictère catarrhal, j'ai pu 
relever 41 cas d’ictère catarrhal datant de plusieurs années; chez aucun 
de ces anciens ictériques n’était apparue de maladie biliaire ou hépatique : 
cinq étaient devenus cholélithiasiques. 

Je crois done qu'il ne faut attribuer, en pathogénie hépatique, qu'une 
part restreinte à l’hérédité directe et simikure, à la vulnérabilité dite 
arthritique du tissu conjonctivo-vasculaire, et même aux propathies 
hépatiques. Mais il reste vrai que, chez certains sujets de la famille 
arthritique ou uricémique, tels que les goutteux, les obèses, les diabé- 
tiques, les états congestifs plutôt aue scléreux du foie sont fréquents. 
Mais dès lors ces sujets ne sont plus des prédisposés hépatiques; ils 
subissent seulement sur leur foie le retentissement de troubles chimiques, 
de viciations humorales dues à leur nutrition déviée, ou à leur hygiène 
défectueuse. 

Les agents physiques extérieurs, ce que l'hygiène appelle les circum- 
fusa, ne jouent, de même, en pathogénie hépatique, qu'un rôle assez 
restreint. 

Le traumatisme ne semble guère intervenir que pour les kystes 
hydatiques, dont il précède souvent ou dénonce tout au moins l'apparition. 

Le refroidissement, ce facteur capital des affections respiratoires ou 
rhumatismales, retentit peu sur le foie, au moins dans nos pays. Au 
contraire, sa part d'action est considérable dans les pays chauds, et 
surtout dans la zone tropicale. Tous les observateurs ont noté chez 
l'Européen transplanté en pays chaud et non acelimaté, une suractivité 
fonctionnelle du foie, qui constitue vraiment l’organe en état d'imminence 
morbide: le refroidissement, surtout nocturne, devient alors cause 
efficiente de congestion hépatique aiguë, ou même de suppuration 
collectée. 

En somme, la pathogénie des affections hépatiques se ramène toujours 
à deux questions fondamentales que lon peut ainsi formuler : 

Quels agents nocifs ont lésé le foie, el ces agents sont-ils toxiques 
ou microbiens ? 

A quelles doses, pendant quelle durée, el par quelles voies analo- 
miques ou fonclionnelles, ces agents pathogènes ont-ils atteint la 
glande hépatique? 

La première question, à vrai dire, est seule d'ordre purement patho- 
scénique, et la seconde relève plutôt de la physiologie pathologique 
générale des processus hépatiques. Mais toutes deux se complètent, et 
devront être examinées successivement. 
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CHAPITRE PREMIER 


PATHOGÉNIE DES AFFECTIONS HÉPATIQUES 


Double point de vue sous lequel on peut envisager Ja pathogénie des affections hépa- 
tiques : 


A. Voies anatomiques suivies par l'agent pathogène (artère hépatique; tronc porte ; 
veine splénique ; veines sus-hépatiques ; Ivmphatiques; capsule séreuse ; voies bilinires). 
— Localisation initiale de la lésion. Rôle d’arrét du tissu conjonctivo-vasculaire. — 
Importance pour la spécification des {vpes anatomiques. 


B. Nature de l'agent pathogène. — Rôle des microbes; des toxines microbiennes; des 
poisons exogènes et endogènes. Subordination de certaines affections hépatiques à 
des lésions d'autres organes : par action mécanique; par toxémie ; par action nerveuse. 





— Complexité habituelle des processus pathegéniques. 


Quand on envisage dans son ensemble la pathogénie des affections 
hépatiques, on voit qu'elle peut être étudiée sous deux points de vue qui 
s'éclairent et se complètent Pun Pautre. 

On doit se demander, et e’est là à proprement parler un problème de 
physiologie pathologique, par quelles voies anatomiques l'agent patho- 
wène est venu atteindre la glande hépatique. Or, de par la structure même 
du foie, les voies d'accès possibles sont très multiples, et nous aurons à 
voir quelle part peut revenir à Partère hépatique, aux différents systèmes 
veineux, aux lymphatiques, à la capsule séreuse, aux voies biliaires. 

Cette canalisation initiale de VPagent pathogène constitue, en patho- 
logie hépatique, une donnée d'importance capitale, puisqu'elle commande 
et répartit la localisation première des lésions, et la spécification ulté- 
rieure des types anatomiques. Si l'action nocive subie par l'organe n'est 
ni trop intense ni trop massive, le stroma conjonetivo-vasculaire est 
d’abord seul à en subir les effets; il joue comme un rôle d'arrét, par 
analogie avec cette loi démontrée en pathologie infectieuse par Bouchard : 
la lésion locale protège contre Pinfection généralisée et en atténue les 
conséquences, 

D'autre part, cette pathogénie serait purement organicienne, et resterait 
bien insuffisante, si elle ne se complétait par la recherche de la nature 
même de lagent pathogène, nature essentiellement variable suivant les 
cas, et à laquelle est subordonnée en grande partie non plus la locali- 
sation, mais la forme histologique de la lésion. 

Nous aurons ainsi à étudier le rôle des microbes sur le foie, des toxines 
microbiennes, des poisons exogènes et endogènes; à distinguer les 
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actions diapédétiques, stéatosantes, nécrotisantes, dégénératives, qui en 
résultent. 

Enfin, et comme corollaire de ces deux données pathogéniques (voies 
d'accès et nature de l'agent nocif), il nous restera à chercher comment, 
par quel mécanisme, et sous quelles formes, les lésions ou états morbides 
d'autres organes peuvent avoir leur répercussion hépatique. De même que 
nous verrons plus tard le foie malade conditionner d’autres lésions viscé- 
rales, nous le trouverons ici subordonné à d’autres localisations orga- 
niques, formant une étape secondaire au cours de processus pathologiques 
très complexes. 


Les voies ANATOMIQUES par lesquelles Pagent pathogène peut être amené 
jusqu'au foie sont multiples, et leur rôle, d'importance variable, à été 
mis en lumière par lobservation clinique et histologique, par la patho- 
logie expérimentale. Nous devons successivement les passer en revue. 


A. L'artTÈRE HÉPATIQUE, par son calibre si médiocre comparé au volume 
de la glande, paraîtrait à priori ne devoir jouer qu'un rôle bien effacé. 
I n'en est rien cependant, et l’expérimentation en a depuis longtemps 
donné la preuve. | 

Déjà Kottmeyer en 1857, Betz en 1862, Asp en 1875, avaient pratiqué 
des ligatures de l'artère hépatique, mais avec une technique trop défec- 
tueuse pour que l’on puisse tenir grand compte des résultats obtenus. 

Le travail fondamental sur ce point est dû à Cohnheim et Litten () 
en 1876, et a conservé jusqu'à aujourd'hui toute sa valeur. Ces auteurs, 
opérant sur le lapin, ont constaté qu'après la ligature de artère hépa- 
tique, la moyenne de survie est de vingt heures environ; à l’autopsie, on 
trouve des lésions très étendues de nécrose hépatique, avec aspect gris 
rougeàtre et demi-fluide du parenchyme hépatique. 

Ces résultats n’ont pas été confirmés par tous les observateurs. Arthaud 
et Butte(?) ont obtenu, chez le chien, des survies de cinq à six Jours: 
Stolnikoff (°), sacrifiant ses chiens entre le huitième et le vingtième jour, 
ne trouve pas de nécrose glandulaire ; de Dominieis (*) admet que la survie 
peut être presque indéfinie. 

Plus récemment, Janson(*) a repris ces expériences et obtenu, lui 
aussi, des résultats variables, confirmatifs, dans certains cas, de ceux de 
Cohnheim et Litten, tandis que d’autres fois les lapins survivent, et 


(1) Conxuent et Lrrrex, Berl. lilin. Woch., 1876, n° 21, p. 22). 

(2) Arruaun et Burre, Arch. de phystiol., 1890, p. 168. 

(5) Srorxtrorr, Arch. fur die ges. Physiol., &. XXNTIT. 

(%) De Dowmias, Arch. ilal. de biol., A891, & XVI, p. 28. 

(5) Jaxsox, Nord. med. Arkiv, 1895, & XXVE, p. 54, et Ziegler's Beilr. xwr path. Anat., 
1895, XVII p-10007 
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montrent, à l’autopsie, au lieu et place des foyers de nécrose, des cavités 
kystiques, avec stase biliaire, formation de néo-canalicules, et cirrhose 
biliaire progressive. 

Cette variabilité des lésions obtenues s'explique, d’après Doyon et 
Dufourt("), par les conditions anatomiques dans lesquelles est pratiquée 
la ligature : si, au niveau du hile, on lie le tronc artériel et toutes ses 
branches collatérales, l'animal meurt à coup sûr, avec de vastes loyers de 
nécrose cellulaire; si on ne lie que le tronc artériel, mêmes lésions 
souvent chez le Japin, où les anastomoses de lartère hépatique sont 
minuscules; chez le chien, au contraire, les suppléances anastomotiques 
sont suffisantes pour expliquer les longues survies obtenues par Stolnikoff 
et de Dominicis. 

Les effels physiologiques de la ligature artérielle ne sont pas moins 
intéressants à étudier. Cessation de la fonction glycogénique, d’après 
Arthaud et Butte; glycosurie temporaire et inconstante, d'après de Domi- 
nicis; enfin et surtout, disent Dévon et Dufourt, diminution considérable 
de la fonction uropoiétique. Après ligature totale et complète de lartère 
hépatique, le rapport de Purée à l'azote urinaire totale tombe de 85 pour 100 
à 90, 40, et même 19,5 pour 100. La formation de lurée est donc très 
compromise par la suppression de l'apport artériel au foie; une partie de 
l'azote n'arrive plus à Pétat d’urée et s’'élimine sous forme de sels ammo- 
niacaux. La ligature de la veine porte, au contraire, pendant la courte 
survie qu'elle permet, ne modifie pas le rapport de lurée avec l'azote 
urinaire total. 

Si nous passons maintenant sur le terrain de la clinique, de nombreux 
exemples pourraient mettre en lumière le rôle de artère hépatique dans 
la pathogénie des affections du foie. C'est par l'artère que se fait l'apport 
des germes infectieux dans les pyémies chirurgicales (abeès métastatique 
du foie); dans certaines septicémies de cause interne, tel lictère grave 
au cours de lendocardite infectieuse (Oppolzer). Par l'artère également 
arrivent les toxines et les poisons, quand la première élaboration infec- 
tieuse ou toxique ne s’est pas faite dans le tractus gastro-intestinal. 

Dans la syphilis hépatique, comme dans les autres localisations viscé- 
rales de la vérole, on constate souvent de grosses lésions d’artérite totale 
ou d’endartérite oblitérante. 

En revanche, ce n’est pas par l'intermédiaire de Partérite que se pro- 
duisent la plupart des lésions chroniques du foie. On ne constate ni 
infarctus emboliques, à cause des faciles suppléances anastomotiques, ni 
ewrhoses artérielles, Partère se distribuant surtout à la capsule de Glisson 
et aux voies d’excrélion de la bile. Dans lartério-selérose généralisée, si 
la cause toxique n'a pas eu d'action directe sur le foie, les lésions de 
cirrhose sont à peu près nulles ou de bien médiocre importance, et si, 
d'après Duplaix, d'après Demange, la sclérose conjonctive semble évoluer 


{*) Doxox ct Durourr, Arch. de phys., juillet 18C8, p. 522. 
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autour d’une endartérite proliférante, les faits de ce genre, observés la 
plupart du temps chez des vieillards cachectiques, sont trop complexes 
pour relever d’une pathogénie aussi simplifiée. 


B. La veine porte revendique une part prépondérante dans la patho- 
génie d’un grand nombre d'états hépatiques, soit aigus, soit chroniques. 
lei les faits de tout ordre, expérimentaux ou cliniques, abondent. Nous 
ne rappellerons que les principaux, et nous distinguerons dans la veine 
porte elle-même un segment spécial, le segment splénique, qui semble, 
en certains cas, avoir un rôle particulier et autonome. 

Les méthodes expérimentales que lon à appliquées au tronc de la 
veine porte sont au nombre de trois principales : 

On à pratiqué la ligature du trone veineux, près du hile hépatique, 
soit par stricture brusque, soit par oblitération lente et progressive. La 
lisature brusque et complète entraine toujours la mort en peu de temps, 
et provoque une ischémie hépatique avec accumulation énorme de sang 
dans les viscères abdominaux. En même temps apparait un syndrome 
toxique bien décrit par Schiff, CE. Bernard, Oré, G.-H. Roger, avec parésie 
du train postérieur, hypothermie progressive, dyspnée et coma terminal. 

Avec la ligature lente, une circulation veineuse collatérale peut s’éta- 
blir, et la survie est possible, parfois avee cirrhose secondaire, comme 
dans les expériences de Solowieff. Ces faits sont intéressants à comparer 
aux pyléphlébites adhésives lentes observées quelquelois en clinique. 

La sécrétion biliaire, arrêtée par la ligature brusque de la veine porte, 
n'est que diminuée et ralentie par loblitération lente. 

Une expérience célèbre de Eck, pratiquée en 1877, à réalisé la dériva- 
lion extra-hépalique du sang de la veine porle, en établissant une 
communication artificielle directe entre la veine cave inférieure et la 
veine porte, et en liant celle-ci tout près du hile hépatique. Cette expé- 
rience, dite de la fistule d'Eck, a été reprise depuis à Pinstitut impérial 
de médecine expérimentale de Saint-Pétersbourg, par Hahn, Massen, Nencki 
et Paulow("), et a donné, au point de vue physiologique, des résultats 
très intéressants. Le chien opéré change de caractère, devient irritable 
et méchant, avec des périodes d’excitation, des crises cloniques ou téta- 
niformes, de l’astasie ataxique; puis le train postérieur se paralyse, la vue 
se perd, l'animal perd la sensibilité générale, devient comateux et meurt. 

Le régime alimentaire a une influence directe sur les accidents, et les 
chiens opérés « ne peuvent manger de viande sans éprouver de graves 
dérangements du système nerveux, entraînant parfois la mort ». 

L’urine des chiens opérés contient des quantités considérables de ear- 
bamate d’ammoniaque, sans que cette constatation permette cependant, à 
elle seule, d'attribuer à ce seul principe l'apparition du syndrome toxique 
observé. 


/ 


(1) Archives des sciences biol. de Saint-Pélersbourg, 1892, L I, n° 4. 
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Avec la troisième méthode, les injections intra-portales, nous entrons 
dans une catégorie de faits plus directement applicables à la clinique. 

Laissons de côté, pour le moment, tout ce qui a trait aux injections 
toxiques pratiquées dans le but d'étudier le pouvoir d'arrét du foie pour 
les poisons. Restent de très nombreuses expériences, dans lesquelles on à 
fait arriver au foie, par la veine porte, des substances plus où moins for- 
tement irritantes. 

La nature chimique de la substance injectée importe relativement 
moins ici que la question de doses, de durée, et de nocivité plus ou 
moins grande pour le parenchyme hépatique. 

Si du reste on peut, par injection intra-portale de substances septiques 
ou très irritantes, obtenir la série des lésions hépatiques aiguës, suppura- 
tives ou nécrosantes, c'est à la méthode plus lente, mais moins brutale, de 
l'absorption digestive portale qu'il faut recourir pour reproduire expéri- 
mentalement les lésions chroniques du foie et en particulier les cirrhoses. 

L'alcool à donné lieu, à cet égard, à des recherches nombreuses et 
souvent contradictoires. Son rôle cirrhogène, incontestable en clinique, 
a été expérimentalement tour à tour affirmé et nié. Straus et Blocq. 
Hans, Afanassiew, obtiennent des résultats positifs, ou tout au moins 
des lésions d'hépatite subaiguë diapédétique, tandis que Sabourin, von 
Kahlden, Ad. Laffitte, ne constatent que des lésions de dégénérescence 
cellulaire, de stéatose des cellules hépatiques. 

Mais il ne s’agit à que d'une antinomie apparente, due à la diversité 
des conditions expérimentales, comme la montré de Rechter en 18992. 
C’est ici, comme toujours en matière de cirrhose ("), question de doses et 
de dilution plus où moins grandes de la boisson alcoolique; stéatose, si 
l'alcool est donné à hautes doses et pendant un temps relativement court; 
cirrhose, avec les petites doses longtemps continuées. De Rechter aurait 
ainsi obtenu des cirrhoses typiques, et sans lésions épithéliales, sur quatre 
lapins et un chien. 

Ainsi s explique la fréquence de la cirrhose veineuse plus grande chez 
les buveurs de vin que chez les buveurs d'alcool; non pas qu'il y ait là 
rien d'absolu ni d’exelusif, et la doctrine étroite de Lancereaux (?) ne 
peut, je crois, être admise. Sans doute, le buveur de vin parait plus apte 
à devenir cirrhotique; mais les « buveurs de gin », en Angleterre, ont 
donné leur nom au foie clouté, et combien d'observations typiques, de 
cas purs, chez les enfants par exemple, montrent la cirrhose granuleuse 
produite uniquement par l'usage et l’abus de Palcool! 

Je ne crois pas davantage que, dans le vin, il faille incriminer le 
sulfate acide de potasse, comme le veui Lancereaux; son action, ainsi que 
l'ont montré les chiffres et dosages de Riche, ne peut guère être sérieu- 
sement mise en cause. Si le vin paraît plus selérogène que les spiritueux, 


(4) A. Cnaurrarb, Formes cliniques des cirrhoses du foie. Rapport au Congrès de Moscou, 
Il PI £ 
août 1897. 
(2) Discussion à l'Acad. de méd., 1897-1898. 
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cest tout simplement parce qu'il constitue une boisson alcoolique beau- 
coup plus diluée. C’est une Et de cette loi, dont je crois avoir 
établi le caractère général: Paction brusque, massive, à hautes doses, 
d’un agent irritant, lèse où tue la cellule hépatique; le même agent; 
donné pendant longtemps à petites doses, provoque la réaction scléreuse 
du tissu conjonetif, des parois vasculaires vectrices et n’atteint la cellule 
glandulaire que plus tard et secondairement. 

Parmi les autres cirrhoses expérimentales provoquées par la voie por- 
tale, je ne citerai que pour mémoire les eirrhoses saturnines de Ad. Laf- 
litte; leur existence, en clinique humaine, malgré quelques faits dus à 
Potain, ne parait pas absolument prouvée. 

Une grande importance à été récemment dti ces dans la pathogénie 
d’une Rose spéciale, la cirrhose dyspeptique, à Pabsorption portale 
d'acides gras provenant d’un processus digestif vicié. Hanot et son élève 
Boix (') ont donné de cette cirrhose une description elinique et histolo- 
gique, et la considèrent comme caractérisée par un foie modérément 
hypertrophié, d’une dureté ligneuse et présentant des lésions d’hépatite 
interstitielle diffuse généralisée, à tendance mono-cellulaire. Chez le lapin, 
d’après les expériences de Boix, les acides gras et, en particulier, les 
acides butyrique, lactique, valérianique, sont des poisons sclérogènes ; 
l’acide acétique semble être à la fois stéatosant et selérogène. 

Je ne voudrais pas contester l'existence elinique autonome de la cir- 
rhose dyspeptique, mais je dois dire que je n’en ai jamais rencontré un 
cas qui n'ait paru démonstralif. Le nombre est énorme des dyspeptiques 
anciens, stagnants même et fermentatifs, chez qui le foie parait indemne 
de cirrhose, ou l'est nettement à l’examen histologique, et d'autre part, 
au cours des états hépatiques répondant au type clinique de Hanot et 
Boix, le rôle pathogène primitif et exclusif des fermentations par dyspepsie 
m'a paru, au moins pour les cas que j'ai observés, faire défaut ou être 
douteux. 

Je crois done que, tout en admettant ces faits comme d'ordre expéri- 
mental, on est encore en droit de les considérer en clinique comme très 
exceptionnels, et demandant, par cela même, un supplément de preuve. 

Nous aurons, du reste, à revenir sur l'importance pathogène de la voie 
portale, quand nous étudierons les rapports des affections hépatiques avec 
les infections et intoxications d’origine gastro-intestinale. 

C. La veine SPLÉNIQUE forme, en pathogénie hépatique, un segment spé- 
cial et jusqu'à un certain point indépendant de la veine porte. C’est ce que 
semblent démontrer bien des faits d’hépatile d'origine splénique(*), et 
en premier lieu ce que l’on à appelé la maladie de Banti (). 


(1) Haxor et Borx, D'une forme de cirrhose non alcoolique du foie par auto-intoxication d'ori- 
gine gastro-intestinale. Congrès de Rome, mars 1894. — Box, Thèse de Paris, 1894. 
(2) A. Cuaurran. Des hépatites d'origine splénique. Sem. méd., 24 mai 1899. 
} Baxnr, Sperimentale, 1894, €. V-VI, et Policlinico, 1898, n° 5. — Boxannr, Gazxelta 
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Déjà en 1882, au cours de recherches sur lanémie splénique, Banti 
s'était demandé si certains cas de splénomégalie avec anémie progressive 
ne pouvaient pas ultérieurement se compliquer de cirrhose du foie. Plus 
tard, en 189%, et tout récemment, il donnait une deseription clinique et 
anatomo-pathologique de ce processus qui, en ftalie, porte son nom. C’est, 
du reste, exclusivement en Italie que des faits de ce genre ont été 
reconnus et publiés par Silva, Galvagni, Cavazzani, Bonardi, Rinaldi. 

L'évolution clinique semble toujours à peu près la même. Au début, 
dans la phase préascitique où d’anémie, d’une durée de deux à quatre 
ans, le sang s’appauvrit en hématies et hémoglobine, la rate devient peu 
à peu volumineuse et dure, tout en conservant une surface lisse, La rate 
peut arriver à peser jusqu'à 11,500. 

Dans la seconde période, dite intermédiaire par Banti, apparaissent des 
troubles gastro-intestinaux, avec urines rares, concentrées, uratiques, 
chargées d’urobiline, pauvres en urée. 

Puis au bout de quelques mois, peu à peu, sans douleurs de ventre, on 
voit s'établir une ascite qui récidive après ponction en même temps que 
le foie s’atrophie, la rate restant toujours aussi volumineuse. Le malade 
se cachectise de plus en plus et meurt comme un cirrhotique vulgaire. 
À l’autopsie, rate lourde, indurée, fibreuse ; intégrité du système Iympha- 
tique ; foie présentant les caractères classiques de la cirrhose atrophique. 
Banti suppose que, dans les faits de ce genre, il s’agit d'une infection 
(encore indéterminée) localisée d’abord dans le parenchyme splénique, 
puis y produisant des toxines charriées par la veine splénique où elles 
peuvent déterminer de lendophlébite chronique, etenfin, comme consé- 
quence dernière, une cirrhose veineuse du foie. 

À Pappui de sa théorie, Banti invoque le caractère initial et prédomi- 
nant de Ja splénomégalie et ce fait que la spléneetomie est le seul traite- 
ment radical et qu'elle peut amener la guérison même alors que la phase 
de cirrhose est commencée. 

Ces faits paraissent bien nets, et ne sont passibles que d'une objection, 
leur rareté, leur non-constatation en dehors de Fltalie. Mais il n°y à pro- 
bablement là qu'une lacune d'observation. En fait, dans nombre de splé- 
nomégalies dites primitives, le foie se prend à son tour, présente des 
lésions de cirrhose porto-biliaire, comme dans le cas étudié par E. Gau- 
cher. Chez un splénomégalique aleucémique que j'ai observé, le foie, sain 
en apparence, était cependant touché (urobilinurie, hypoazoturie, élimina- 
lion intermittente du bleu), et plus tard l'apparition äe lascite signalait 
le début de la phase de cirrhose. 

D’autres exemples sont encore plus probants, en particulier eelui du palu- 
disme. On sait que, dans tous les cas d'infection par lhématozoaire de 
Laveran, la rate présente une augmentation de volume qui forme un des 


degli Ospedali, 5 janv. 1897. — S. Rixazni, Riforma medica, 1, 2 et 5 juillet 1897 (travail 
d'ensemble). 
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meilleurs signes cliniques de la maladie. Modérée et passagère dans le 
paludisme bénin, la splénomégalie devient persistante et parfois énorme 
au cours du paludisme chronique et cachectisant. Mais le foie participe 
toujours alors au processus, tantôt sous forme purement congestive, 
tantôt avec les lésions de l'hépatite nodulaire ou de la cirrhose paludéenne. 

Si l’on veut bien se rappeler que, sauf dans les formes suraiguës propres 
aux pays chauds, la lésion de la rate précède celle du foie, que d'autre 
part le parenchyme splénique est le centre organique principal d’emma- 
gasinement et d'élaboration des hématozoaires, de formation de pigment, 
il semble rationnel d'admettre que le sang de la veine splénique doit, 
chez les paludéens, être plus que tout autre chargé de toxines, de débris 
nées, de granulations pigmentaires. C’est ce qu'ont bien vu Kelsch 
et Kiener ('), quand ils signalent dans la rate la prédominance du pigment 
au niveau des orifices veineux, l’endophlébile splénique, et la richesse 
toute spéciale en cellules mélanifères du segment splénique de la veine 
porte. Ces mêmes cellules se retrouvent, mais beaucoup moins nom- 
breuses, dans le tronc de la veine porte, sans doute en raison de la 
dilution du sang splénique par le sang venu de l'intestin ; elles n’existent 
plus dans le sang de la veine sus-hépatique. 

Cet apport du sang splénique ne peut être que nocif pour le foie, sur- 
tout si par fonde excessive du pigment il dépasse les limites de à 
faculté d'élimination biliaire. L'hépatite paludéenne peut done être consi- 
dérée comme relevant en majeure partie de la splénopathie; la rate 
infectée par lhématozoaire devient, à son tour, infectante pour le foie. 

On pourrait en dire autant pour les je pois de la rate et 
du foie au cours de la fièvre typhoïde. Sans doute, ici, le processus est 
plus complexe, l'infection intestinale semble initiale. à adultère à coup 
sûr tout l'apport sanguin des veines mésaraïques. Mais la rate est tou- 
Jours hypertrophiée chez les typhiques, fortement congestionnée; les 
veines peuvent présenter de l'endophlébile et, dit Bezançon (*), « sont 
encombrées de leucoeytes de formes variées, lymphocytes et leucocytes 
polvnucléaires en petit nombre, grands leucoeytes mononueléaires à 
noyau arrondi à un des pôles et à protoplasma rempli d'hématies, grands 
leucocytes mononueléaires, renfermant d’autres leucocytes plus petits, ou 
bien des fragments de noyaux, grandes cellules granuleuses sans noyau 
colorable, ete... » 

Si l’on tient compte, en outre, de la présence à peu près constante, en 
foyers de pullulation, du bacille d'Eberth dans le parenchyme splénique, 
comme l'ont montré entre autres les recherches de Maragliano, de Galfky, 
de Chantemesse et Widal, de Cornil et Babès: de certaines formes sepü- 
cémiques de la fièvre typhoïde, avec intégrité de l’intestin, et splénomc- 
galie très prononcée due à la présence associée du streptocoque et du 

(1) Kersen ct Krexer, Traité des maladies des pays chauds. Paris, 1889, p. 405. 


(2) EF. Bezaxcox, Contribution à l'étude de la rate dans les maladies infectieuses. Thèse de 
Paris, 1895, p. 59. 
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bacille typhique dans le parenchyme de la rate (Vaillard et Vincent), on 
verra que l'apport des toxines spléniques ne peut nullement être consi- 
déré comme un facteur négligeable dans la pathogénie des lésions hépa- 
liques au cours ou à la suite de l'infection éberthienne. 


Dans un autre ordre d'idées, on pourrait, je crois, considérer, comme 
relevant d’une véritable infection hépatique d’origine splénique, la leuco- 
cylémie à forme spléno-hépatique. Qu'il s'agisse de la Iymphadénie splé- 
nique des nourrissons (Luzet), ou de la forme commune si souvent 
observée chez l’adulte, toujours la rate semble prise la première où au 
moins à un degré très prédominant, puis le foie se tuméfie à son tour, 
se fareit de leucocytes surtout au niveau des espaces et fissures porto- 
biliares ; si bien que, tout en tenant compte des origines très multiples 
des leucocytes en excès, de leur prolifération probable dans l'appareil 
circulatoire lui-même, on ne peut s'empêcher de supposer que la majeure 
partie des leucocvtes aceumulés dans le foie provient de Papport splé- 
nique. La filiation des phénomènes serait, en somme, la mème que dans 
la maladie de Banti, avec cette différence que dans celle-ei la rate fabri- 
querait et enverrait au foie des toxines, tandis que, dans la leucocytémie, 
c’est d’une véritable injection de leucocytes spléniques qu'il s'agirait. 

Cette même interprétation semble pouvoir s'appliquer à certains cas 
récemment étudiés et décrits, et dont la pathogénie reste encore douteuse, 
et nous sommes ramenés 161 à cette question des rapports réciproques qui 
unissent certaines splénomégalies aux cirrhoses biliaires hypertrophiques 
avec ictère chronique. Ces faits de connexion certaine, avec précession de 
la splénomégalie, ont #t6 observés par plusieurs auteurs, et publiés sous 
des noms différents. 

Leo Popolf (‘), dans un travail important en 189%, considère ces faits 
comme des cas de cirrhose hypertrophique du foie accompagnée de 
pseudo-leucémie, se pose même la question de lorigine splénique des 
lésions hépatiques, tout en coneluant à une infection générale, de nature 
encore ignorée, et qui semble atteindre d’abord la rate et les ganglions 
lymphatiques, pour n'arriver au foie que comme seconde étape de son 
évolution. 

En France, des faits du même ordre étaient publiés par Gilbertet Four- 
nier (?) sous le nom de « forme splénomégalique de la cirrhose hypertro- 
phique biliaire », en insistant sur la fréquence plus grande chez Penfant 
et l'adolescent que chez l'adulte, sur les troubles trophiques qui Paccom- 
pagnent, sur le caractère prépondérant de lhypertrophie splénique. 


{*) Léo Pororr, Iypertrophische Lebercirrhose mit chronischem icterus, pseudoleukæmie. 
Therap. Woch. 1895, p. 697. Le même travail avait paru en Russe l'année précédente dans la 
clinique contemporaine, 1894, n° 1 et 2, et l’une de ces observations avait été publiée par 
St. Klein, assistant de L. Popoif, x Berliner Klin. Woch., 1890, p. 712. 

(2) Giverr et Fourier, Soc. de biol., juin 1895. — Reyue mensuelle des maladies de l'en- 
fance 1895, — Soc. de Biol., 26 mars 1898. 
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Dans le domaine des ictères, d’autres faits pourraient être rappro- 
chés de tous ceux que nous venons de citer : les ictères infectieux à 
rechutes, avec persistance, dans Pintervalle des rechutes, de la spléno- 
mégalie (A. Mathieu); les cas surtout, récemment étudiés par Hayem (°) 
et son élève J. Lévy (?), d'ictère infectieux chronique splénomégalique. 
D'après Hayem, il s'agirait à € d’une maladie particulière caractérisée 
essentiellement par : un ietère chronique d’une durée indéfinie avec 
poussées paroxystiques passagères ; une hypertrophie lisse et modérée du 
foie; une tuméfaction plus marquée de la rate, avec sclérose progressive ; 
des troubles digestifs, et une anémie assez intense, pouvant à certains 
moments atteindre un très haut degré ». La splénomégalie, « régulière- 
ment plus forte au moment des poussées d’ictère, ne disparait pas dans 
l'intervalle de ces poussées, et reste relativement beaucoup plus marquée 
que celle du foie. Gelui-ei peut reprendre ses dimensions normales ou 
presque normales, alors que la rate, même pendant les périodes d’accalmie 
avec subictère, reste grosse, dure, et sert en quelque sorte de signature 

- a La maladie. » (Hayem.) 

Si l’on ajoute que, dans un cas de Hayem, le sang splénique contenait 
des diplocoques encapsulés très analogues au pneumocoque, n'a-t-on pas 
là tout un ensemble de caractères bien frappants, et qui permettent de 
supposer que ce complexus clinique ne s'explique pas seulement € par 
un certain genre de causes, causes infectieuses probablement, d’origine 
vastro-intestinale » (Hayem), et que la splénopathie, quelle qu’en soit 
l’origine infectieuse encore ignorée ici, commande et dirige la lésion 
hépatique ? 

L'enquête qui précède pourrait être étendue à d’autres faits, par une 
sorte de revision nécessaire; aux cirrhoses atrophiques veineuses, dans 
lesquelles la splé nomégalie existe dès la phase pré-ascilique. où plus tard 
elle est un symptôme habituel, mais non constant, et ne trouve à coup 
sûr qu'une explication bien insuffisante dans hypertension portale: aux 
cirrhoses hypertrophiques, veineuses ou biliaires; aux ictères graves, 
dans lesquels la rate présente tous les caractères des grandes splénomé- 

salies infectieuses. - 

Par contre, dans les cirrhoses cardiaques pures, et malgré l’hyperten- 
sion porti le, l'hypertrophie splénique fait le plus souvent défaut. 

Ce n’est donc pas par une rencontre fortuite que l’on a décrit des 
formes splénomégaliques dans une série d’affections du foie, ictères 
infectieux chroniques, cirrhoses veineuses, cirrhoses biliaires. Ces faits 
s’échirent et s'expliquent les uns les autres, si lon cherche leur trait 
d'union dans une origine commune, dans leur origine splénique. 

IL y à là comme une famille naturelle de faits, qui, partant des spléno- 
mégalies dites primitives de Gaucher, de Debove et Brühl, avec ou sans 


(1) Haven, Presse médicale, 9 mars 1898, 121. 
| J. Lévy, De l'ictère infectieux re a Thèse de Paris, 1898. 
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état réactionnel du foie, passe par les ictères infectieux chroniques splé- 
nomégaliques de Hayem, ou aboutit, suivant l'orientation définitive de Ja 
lésion hépatique, soit aux formes atrophiques veineuses de la cirrhose 
(maladie de Banti), soit aux cirrhoses hypertrophiques biliaires (faits de 
L. Popolf, de Gilbert et Fournier). 

Dans un autre ordre d'idées, cette loi de l'origine splénique de cer- 
taines affections hépatiques s'est trouvée récemment confirmée par les 
observations si curieuses de splénomégalie fibro-caséeuse avec tuberculi- 
sation secondaire du foie, publiées par Rendu et F. Widal() et par 
R. Moutard Martin (°). . 

On peut donc dire qu’au point de vue de la pathogénie des affections 
hépatiques il y a deux veines portes, l'une intestinale et lautre spléni- 
que, pouvant toutes deux, suivant les cas, avoir un rôle pathogène isolé, 
prédominant, ou associé dans un apport nocif commun. 

L'hypothèse émise par Charrin (), du rôle antitoxique compensateur 
de la rate dans les maladies du foie, pourrait être renversée dans ses 
termes. Le foie forme en réalité une seconde étape de défense organique, 
interposée sur le trajet de la veine splénique, et c'est dans son paren- 
chyme (mais par cela même souvent à ses propres dépens) que s'achève 
l’épuration sanguine commencée et poussée plus ou moins loin au niveau 
de la pulpe splénique. 


D. Les veINES SUS-HÉPATIQUES, par leur situation de segment intermé- 
diaire entre le foie et le cœur droit, jouent un rôle très particulier : elles 
subissent directement le contre-coup de la stase dans l'oreillette droite, 
et en transmettent à la glande hépatique les effets mécaniques. De là 
toute la série des états anatomiques réunis sous le nom commun de foie 
cardiaque, et pouvant varier en intensité depuis la simple hyperémie 
transitoire jusqu'à la congestion chronique, la cirrhose cardiaque et 
mème l’ictère grave terminal. 

Tout est-il purement mécanique dans ces processus de stase, d’atrophie 
trabéculaire, de cirrhose lente ? Ne faut-il pas ineriminer des prédisposi- 
tions organiques antérieures, peut-être même une disposition anatomique 
spéciale, la dilatation de l'embouchure des veines sus-hépatiques dans la 
veine cave inférieure ? C'est ce qu'a supposé Hanot(‘); mais rien ne 
prouve que cette dilatation veineuse sus-hépatique ne soit pas secon- 
daire, effet et non cause locale de la stase sanguine. 

Il me paraît probable que la stase chronique ne ferait pas à elle seule 
une vraie cirrhose, et que, dans les faits de ce genre, un processus plus 
complexe, et relevant plus ou moins de l intoxication, doit intervenir. 


} Rexou et F. Winar, Bullet. Soc. méd. des hôp., ? juin 1899, p. 528. 

) R. Mourarn Marrix, Ibidem, 9 juin 1899, p. 547. / 

} Cuarmi. Les fonctions antitoxiques. Semaine médie., 1895, p. 147-150. 

Haxor, Note sur le mécanisme de l'asystolie hépatique. Soc. méd. des hôp:, 24 mai 1895. 
— OpPpexorT, Contribution à l'étude de l'asystolic hépatique. Thèse de Paris, 1895. 
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Pour les cas d'ictère grave cardiaque, la chose est encore plus vrai- 


semblable. 

C'est done par l'intermédiaire des veines sus-hépatiques que reten- 
üssent sur le foie non seulement les affections valvulaires non com- 
pensées, mais aussi les symphyses du péricarde (1), soit d’origine rhuma- 
tismale, soit d'origine tuberculeuse. 

Cette dernière variété, déjà étudiée en 1889 par Hayem et Tissier, est 
particulièrement fréquente chez l'enfant, et y prend une physionomie 
clinique assez spéciale (°). 

Ce sont les faits de ce genre que Pick(®) étudiait récemment sous le 
nom assez peu approprié de pseudo-cirrhose du foie d’origine péri- 
cardique. 

Enlin, avec un degré de plus dans la complexité des phénomènes, on 
arrive à la symphyse péricardo-périhépatique (*). 

I ne faudrait pas croire, du reste, que le rôle des veines sus-hépatiques 
en pathogénie soit purement mécanique. Par leur intermédiaire, peuvent 
retentir sur le foie des actions toxiques (stéatose péri-sus-hépatique), ou 
infectieuses : streptococcie sus-hépatique (F. Widal), abeès aréolaires 
systématisés autour des veines sus-hépatiques (Achalme, P. Claisse). Mais 
ces faits sont relativement rares, comparés à la fréquence et à lPimpor- 
fance clinique des stases centro-lobulaires. 


E. Les Lyupnariques du foie n'ont, au point de vue pathogénique, 
qu'une bien courte histoire, en ce sens que peu d’affections hépatiques 
paraissent d’origine lymphangitique. Le cas le plus net que lon pourrait 
citer en ce genre est celui des cirrhoses corticales, sous-capsulaires et 
centripètes, et encore semble-t-il que les veines sous-capsulaires contri- 
buent au moins autant que les Iymphatiques à propager le processus 
seléreux de la supertficie de Porgane dans sa profondeur. 

En revanche, dans un certain nombre de cas, une lésion du foie peut 
infecter les lymphatiques efférents; ainsi s'expliquent, par exemple; les 
adénopathies consécutives au cancer du foie, les hypertrophies gançglion- 
naires hilaires ou à distance observées dans la cirrhose biliaire hypertro- 
phique par L. Popolf, par Gilbert et Fournier. 


F2 La CAPSULE FIBREUSE PÉRIHÉPATIQUE peut, pour divers processus infec- 
tieux, étre soit un point de départ, soit un point d'arrivée. intimement 
unie au péritoine qui la recouvre, elle en subit ou en provoque Îles réac- 
tions inflammatoires, sous forme de périhépatites sèches, adhésives ou 


(1) M. Vexor, Du foie cardiaque dans les symphyses du péricarde. Thèse de Paris, 1896. 

(2) Hunnwez, Cirrhoses cardiaques et cirrhoses tuberculeuses chez l'enfant. Revue mens. des 
maladies de l'enfance, 1895. 

(5) Picx, Zeit. für kilin. Med., 1896. 

(£) A. Guiserr et M. Garnier, D: la symphyse péricardo-périhépatique. Société de biologie, 
15 janvier 1898. 
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non, avec où sans cirrhose sous-capsulaire, de pyo-périhépatites, de pyo- 
paeumo-périhépatites, ete. 


G. Le rracrus BiLiuREe constitue la dernière voie anatomique ouverte 
aux processus pathogéniques, et, à coup sûr, une des plus importantes. 
Tout le chapitre des infections biliaires, dù en majeure partie aux tra- 
vaux accumulés depuis dix ans par PEcole française, en fait for. 

Nous ne pouvons aborder ici le détail ni lhistorique de cet ensemble 
considérable de travaux et de résultats, et devons nous borner à en passer 
en revue les conclusions générales. | 

La pathologie des voies biliaires relève essentiellement de linfection 
(réserves faites pour la question de la lithiase sur laquelle nous revien- 
drons). Or, à Fétat normal, la bile est aseptique, et la partie terminale 
seule du cholédoque contient des germes, staphylocoques dorés, bacilles 
courts (Netter), qui dépendent du microbisme duodénal et n’en sont que 
le prolongement. Tant que la sécrétion biliaire conserve sa libre activité 
physiologique, l'ascension microbienne ne se fait pas, et les microbes de 
l'extrémité cholédocienne restent à Pétat de saprophytes localisés et non 
virulents. Que les conditions physiologiques, au contraire, soient 
troublées, soit par stagnation, soit par moditications chimiques de la bile, 
et l'infection toujours menaçante apparait, remonte plus où moins haut 
dans le tractus biliaire. tantôt diffuse, tantôt localisée dans tel ou tel 
département de la glande hépatique. 

Il faut donc, pour réaliser l'infection des voies biliaires, le concours de 
trois processus différents : des causes prédisposantes où occasionnelles, 
physiques où chimiques; lintervention à Pétat virulent d’un microbe, ou 
de plusieurs microbes associés; Papport jusqu'aux voies biliures de 
l'agent pathogène. 

1° La grande cause prédisposante des infections biliures, c'est la 


o 


stagnation de La bile; a loi est, du reste, générale pour toutes les 
infections glandulaires (Albarran, Dupré), qu'il s'agisse des reins, du 
foie, des glandes salivaires, ete. 

A ce tre interviennent si souvent les calculs biliaires, cause tout à 
fait majeure d'infection; mais leur mode d'action n'est pas toujours le 
même ; tantôt c'est au cours de locclusion lithiasique du eholédoque que 
se fait linvasion microbienne; tantôt c’est dans les cholélithiases 
anciennes de la vésicule, avec lésions de ses parois ; tantôt, surtout chez 
le vieillard, les voies biliaires extra-hépatiques sont dilatées par le passage 
répété des calculs, forcées dans leur tonicité musculaire et le syndrome 
douloureux de la colique hépatique s'atténue et s’efface, pour faire place 
aux accès intermittents irréguliers de la fièvre bihio-septique. 

Le cancer du cholédoque ou de la vésicule, la compression des voies 
biliaires par un néoplasme voisin (cancer de l'estomac à forme d’ictère 
chronique, cancer de la tête du pancréas), par un kyste hydatique de Ia 
face inférieure du foie, par des adénopathies hikures, les coudures par 
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ptose hépatique, les périgastrites calleuses, sont autant de causes plus 
rares, mais dont l'intervention est attestée par de nombreux faits 
cliniques. 

Au cours de diverses maladies infectieuses (fièvre typhoïde, choléra, 
pneumonie, etc.), l'infection de la vésicule seule, ou de l’ensemble des 
voies biliaires, forme une complication qui n’est pas exceptionnelle. IL est 
probable, sans qu’on puisse en donner la preuve, qu'en pareil cas l’alté- 
ration chimique de la bile est Pacte initial qui précède et favorise 
l'infection. L'infection expérimentale fébrile diminue à la fois la quantité 
de bile sécrétée et la proportion des matériaux solides, tandis qu'il y a 
augmentation du mucus (Pisenti). 

2° Les constatations directes post morlem et surtout au cours d’inter- 
ventions chirurgicales ont, aussi bien que l'expérimentation, montré la 
multiplicité des germes capables d’infecter le tractus biliaire. 

Au premier rang, comme fréquence, il faut placer les microbes 
mobiles, avant tout le coli-bacille, puis le bacille d’Eberth et la spirille 
cholérique. Le coli-bacille est, de beaucoup, lagent pathogène le plus 
fréquemment rencontré, tantôt avec des lésions d’angiocholite purulente, 
tantôt sans suppuration des voies biliaires. 

Le rôle prédisposant des cholélithes (par stase ou action irritante locale), 
au cours des infections coli-bacillaires, est mis en évidence par ce fait 
d'observation clinique si fréquente : ouverture et abouchement à la paroi 
abdominale de la vésicule calculeuse, bile infectée les premiers Jours, 
puis peu à peu revenant à l’état aseptique. 

Le bacille d'Eberth peut envahir les voies biliaires au cours de la 
dothiénentérie ; peut-être même sans que le tableau clinique ni les lésions 
intestinales de la fièvre typhoïde se réalisent, c’est au moins ce que 
semblent prouver deux faits, dus Pun à Guarnieri, l’autre à Longuet. 

Dans la règle, c'est au cours, où au déclin de la fièvre typhoïde 
(troisième ou quatrième septénaire) que survient la cholécystite éber- 
thienne: dans des cas plus rares elle est tardive, et peut même survenir 
plusieurs mois après la guérison. Dans un cas que j'ai observé("), chez un 
lithiasique de vieille date, c’est deux mois après la terminaison de la 
fièvre typhoïde qu'apparut brusquement une choléeystite saleuleuse et 
éherthienne mortelle. 

Les angiocholéeystites à bacille virgule ont été fréquemment observées, 
même sous forme d'infection mono-microbienne comme dans un fait de 
Girode. 

L'infection biliaire pneumococcique a pu être reproduite expérimenta- 
lement par Gilbert et Girode, Klemperer, Canon, par inoculation directe 
dans le cholédoque ou la vésicule; Gilbert et Dominici ont obtenu ainsi 
une cholédocite aiguë avec bouchon muqueux et rétention biliaire. Mais 
en clinique, dans les pneumonies avec ictère, Pélimination biliaire du 


4) Daurrac, Des infections biliaires dans la fièvre typhoïde. Thèse de Paris, 1897, p. 71. 
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pneumocoque semble rare, et, ce que lon constate le plus souvent, c'est 
l'angiocholite ascendante coli-bacillaire (°). 

Citons enfin, comme agents possibles d'infection biliaire, le strepto- 
coque, les staphylocoques, le tétragène, le bacille de Koch (Hanot et 
Létienne). 

Toutes ces infections peuvent évoluer à l'état pur, mono-microbien, ou 
donner lieu à des associations complexes; au bacille d'Eberth, par 
exemple, peuvent se joindre le coli-bacille, Le streptocoque, les staphylo- 
coques, etc. 

9° Par quelles voies d'apport ces divers microbes pathogènes arrivent- 
ils jusqu'aux voies biliaires? Dans la plupart des cas, c’est par invasion 
ascendante du cholédoque; ajoutons aux faits cités plus haut le rôle bacte- 
rifere des lombrics quand ils remontent dans le cholédoque (E. Dupré). 

Au contraire, 1 paraît très rare que des microbes circulant dans le 
sang viennent s'éliminer par la muqueuse biliaire, déterminant ainsi des 
angiocholites infectieuses descendantes; les expériences de Corrado, de 
Dominici, de Mignot, conduisent à cette conclusion négative. Chiari 
admet cependant Pinfection typhique des voies biliaires par voie san- 
guine, et la considère comme fréquente. 

4° I semble probable que des lésions importantes des voies biliaires 
peuvent relever non plus de la présence des germes eux-mêmes, mais 
simplement de Pélimination de leurs toxines. Des hémorragies de la 
vésicule biliare ont été observées dans 7 cas expérimentaux par Claude (”), 
avec les toxines pyo-cyanique, tétanique, coli-bacilluire, strepto-staphylo- 
toxiques, avec labrine. 


Nous ne pouvons quitter cet aperçu général des infections biliaires 
sans aborder une grosse question de pathogénie, les rapports de la cholé- 
lithiase avec l'infection’ biliaire. 

L'origine infectieuse des cholélithes, déjà admise en ISSG par Galippe. 
développée en T891 par Naunyn, à pris toute son extension avec les tra- 
vaux de Gilbert et Dominic (1895 et 189%), de Hanot et Létienne (1895), 
de Gilbert et Fournier en 1896 et 1897, de Mignot en 1897. Elle à 
trouvé des défenseurs st exclusifs que Pun d'eux à pu écrire() € que, si 
l’origine infectieuse de la Hithiase biliaire est bien établie, rien ne permet 
d'affirmer scientifiquement Pexistence d’un seul cas de lithiase diathé- 
sique ». Ce sont là des exagérations auxquelles peu de médecins, Je érois, 
consentiraient à souscrire. 

Sans entrer dans les détails d’une discussion que j'ai exposée ailleurs (°), 

A) Gisenr et Grexer, Pathogéme de lictère dans la pneumonie. Arch. gén. de méd., 
février 1899, p. 147. 

(2) MH. Craupe, Des hémorragies de la vésicule biliaire d'origine toxi-microbienne. Bull. méd,, 
1896, p. 714. 


5) M. Hareuaxx, Pathogénie de la lithiase. Presse méd., 1898, p. 5. 
4) A. Cnaurrarp, Valeur clinique de Finfection comme cause de lithiase biliaire. Revue de 
méd., 1897, p. 81. 
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voyons rapidement les faits, en les distinguant bien de Pinterprétation 
qu'on leur à donnée. 

Premier fait très net: un certain nombre de calculs biliares, surtout 
quand ils sont Jeunes, contiennent à leur centre des coli-bacilles vivants 
et fertiles ; microbes morts dans les caleuls plus anciens, pas de microbes 
dans les calculs très âgés. 

Le pourcentage de présence des microbes dans les cholélithes est le 
suivant : pour Fournier, sur 70 cas, 47 fois pas de germes, 20 fois coli- 
bacilles vivants, 3 fois formes bacillaires mortes. Pour Hartmann, sur 
5 faits, 2 fois bile et calculs stériles, 4 cas de coli-bacille dans la bile et le 
calcul, À cas de coli-bacille dans le caleul avee du coli-bacille et du 
streptocoque dans la bile, 4 cas de bile stérile avec coli-bacille au centre 
des caleuls. D'où cette conclusion que dans les calculs frais les microbes 
sont presque constants (en réalité 3 fois sur 9). 

Sur ces faits d'observation, aucune contestation n'est possible. Mais, ce 
qui est discutable, c’est linterprétation à laquelle on les soumet. Elle 
repose sur cette pétition de principe que l'infection biliaire à précédé et 
provoqué la formation du cholélithe, ce qui est d'autant moins prouvé que 
les expériences de Fournier démontrent que le caleul jeune est per- 
méable aux microbes, et peut, par conséquent, être infecté secondai- 
rement. 

Dès lors, et à aussi bon droit, deux interprétations peuvent être sou- 
tenues : infection de la bile et formation secondaire des calculs; ou cholé- 
lithiase primitive et infection secondaire de la bile et des caleuls encore 
jeunes. Pour lune ou Pautre de ces deux explications possibles des faits, 
aucune preuve directe ne peut être actuellement donnée. 

Un argument plus décisif relève de lexpérimentation. Mignot a pu, 
chez le cobaye, produire par infection coli-bacillaire des calculs de choles- 
térine, sels et pigments biliaires, du poids de 1%, 10 et TT milligrammes ; 
et ultérieurement il a obtenu les mêmes résultats avec les staphylocoques, 
le streptocoque, le subülis. 

D'autre part, Gilbert et Fournier ont pu déterminer la formation de 
concrétions biliaires chez le lapin par une infection éberthienne atténuée 
de la vésicule. 

De l’ensemble de ces faits on peut tirer deux conclusions : souvent les 
cholélithes contiennent des microbes (23 fois sur 70, Fournier; 3 fois 
sur à, Hartmann); et de plus, chez le cobaye, le lapin, dans des condi- 
tions expérimentales déterminées (Mignot), on obtient par infection la 
production de petits calculs biliaires. 

Voilà ce qui est prouvé, rien de plus; de là à affirmer que tous les 
caleuls biliaires sont d’origine infectieuse il y a loin, et la conclusion 
dépasserait singulièrement les prémisses. 

Sans qualifier de € nul », comme la fait Mignot('), Pargument üré de 


(1) Miexor, Arch. gén. de méd., août 1898, p. 132.. 
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la constatation de microbes. dans les cholélithes, sans dire comme 
Gilbert (°) que, de la reproduction, expérimentale des cholélithes chez 
quelques animaux € on ne peut rien déduire relativement à homme », 
double négation qui ruinerait la doctrine, je me crois done autorisé à 
conclure que la pathogénie microbienne de la cholélithiase est probable 
dans certains cas, et représente une manière vraisemblable d'interpréter 
les faits; mais elle n’est pas prouvée, au sens scientifique du mot, et, à 
coup sûr, rien n'autorise pour le moment à lui donner une portée géné- 
rale, à l'appliquer à la totalité des eas. 

J'avais été déjà amené à cette conclusion par un travail antérieur où 
je nrélais proposé de déterminer, par Pobservation clinique (et en 
dehors des faits par trop contestables rapportés par Hanot, par Milan), 
quels rapports étiologiques peuvent exister entre la fièvre typhoide, 
l'ictère catarrhal, et la Hthiase bihuire. 

Les résultats de cette première enquête peuvent se résumer ainsi qu'il 
suit. Sur 86 cholélithiasiques, 18 avaient été atteints de fièvre typhoïde 
antérieurement, soit un pourcentage de 20,9; sur 86 malades quel- 
conques, 15 avaient eu la fièvre typhoïde, soit un pourcentage de 17,4. 
L'écart entre les deux proportions, soit 3,5, exprime le degré plus grand 
de fréquence que présente la fièvre typhoïde dans les antécédents des 
lithiasiques. 

D'autre part, sur 16 sujets à antécédent d'ictère catarrhal, 2 ont été 
atteints ultérieurement de lithiase, soit 17,5 pour 100; et, sur les 
86 lithiasiques, ces deux cas d’ictère catarrhal donnent un pourcentage 
den2,5. 

Depuis lors, j'ai poursuivi cette enquête, et ma nouvelle série de faits 
comprend 114 eas de lithiase biliaire, dont 26 avec fièvre typhoïde anté- 
cédente, soit 22,8 pour 100; et 25 cas d’ictère catarrhal ancien, dont 
» avec lithiase ultérieure, soit LU pour 100. 

En totalisant les deux st: distiques, on obtient les chiffres suivants : sur 
200 cholélithiasiques, 14 fièvres nest 0) pour 100 ; 
et ictères catarrhaux antérieurs soit 2,5 pour 100: et, sur #1 ictères 
catarrhaux antérieurs, à cholélithiases ultérieures, . ne pour 100. 

D'autre part, si, pour chercher le pourcentage normal de la fievre 
typhoïde, on ajoute aux 86 cas des malades quelconques relevés dans la 
première enquête 114 nouveaux cas pris de suite et sans sélection, on 
trouve pour la première série un pourcentage de 17,4, et pour la seconde 
de 25,7. 

La somme des 200 cas donne un pourcentage normal de fievres 
typhoides de 20 pour 100; son écart d'avec le chiffre donné plus haut 
de 22 (chez les lithiasiques) donne une différence vraiment minime, et 
qu'on peut considérer comme négligeable. 

L'analyse détullée des cas montre en outre combien rarement la 


(1) À. Guserr, Arch. gén. de méd., septembre 1898, p. 261. 
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cholélithiase succède de près à la fièvre typhoïde; sur mes 44 cas de 
cholélithiase survenue chez d'anciens typhiques, une fois l'intervalle à été 
de 8 mois, une fois de 1 an, deux fois de 2 ans, une fois de 5 ans, 5 fois 
de # ans; soit, sur 44 cas, 8 faits de cholélithiase débutant dans les #4 ans 
qui ont suivi la dothiénentérie. 

De même, sur les 5 eas d'ictère catarrhal précédant la cholélithiase, 
une fois lintervalle à été d’un an; dans les autres cas, il a été de 19 ans 
ou au-dessus. 

L'observation clinique montre done avec évidence que la fièvre typhoïde 
et Pictère catarrhal n’interviennent qu’exceptionnellement à titre de 
cause prochaine et vraisemblablement efficace de cholélithiase. Et, si lon 
ajoute à cela les données de létiologie classique et les affinités morbides 
(Bouchard), la fréquence de lhérédité similaire, que j'ai pu constater 
dans un grand nombre de cas('), on restera convaincu qu'en matière de 
lithiase biliaire Pétat humoral et diathésique (au sens moderne du mot) 
demeure la condition pathogénique capitale; infection joue certainement 
son rôle aussi; mais dans un nombre de cas relativement très restreint. 


Tous les faits que nous venons de passer en revue montrent par 
combien de voies anatomiques différentes les processus lésionnels peuvent 
se localiser sur le foie. Non pas toujours, il est vrai, sous forme de types 
purs et schématiquement distincts; la réalité clinique est souvent plus 
complexe. Les lésions d’origine veineuse, artérielle, biliaire, peuvent 
s'associer, se succéder, se combiner en proportions variables, et donner 
ainsi à chaque cas particulier sa physionomie propre. 

Mais les lois fondamentales du processus restent les mêmes. Si 
l'agression toxique ou toxi-imfectieuse est massive ou de grande inten- 
sité, c'est la cellule hépatique qui souffre ou qui meurt: est-elle au 
contraire plus lente ou mieux tolérée, c’est la selérose qui en décélera 
les effets. 

La systématisation d'apport toxique a comme conséquence, et comme 
expression histologique, la systématisation lésiennelle. Ainsi s'expliquent 
les stéatoses et les dégénérescences cellulaires localisées, les différents 
types de cirrhose, ete. Des processus très analogues par la nature de leurs 
lésions peuvent relever, suivant les cas, de systématisations différentes ; 
telle la tuberculose hépatique dans ses diverses formes, tels les abeès 
aréolaires par infection biliaire, portale, sus-hépatique etc. 

La qualité de l’agent morbigène spécitie le type parenchymateux 
ou seléreux de la lésion, sa voie d'apport spécifie la forme anatomique et 
la systématise, et la maladie hépatique se trouve ainsi définie dans ses 
deux caractères primordiaux. 

. (f) Récemment, E. Durourr est arrivé à celte même contestation. D'après lui, l'hérédité 
similaire et directe de la cholélithiase serait, non de à pour 100 (Bouchard), mais de 20 
pour 100, et l'influence de lhérédité et de la prédisposition arthritique serait beaucoup plus 


prononcée chez l'homme que chez la femme (Journal de phys. et de path. générale, 
1899, p. 568). 
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Cette pathogénie organicienne des maladies hépatiques serait à elle 
seule très insuffisante, si elle ne se complétait par une pathogénie 
humorale capable de nous faire plus directement saisir la nature intime 
des causes morbigènes et leur mode propre d'action organique. 

Nous étudierons done successivement l’action sur le foie des microbes, 
des toxines microbiennes, des poisons exogènes et endogènes. 


A. L'action du foie sur les microbes est beaucoup plus complexe 
qu'on n'aurait pu d’abord le supposer. [n’y a pas seulement firation 
microbienne; suivant l'espèce du microbe, suivant aussi diverses 
circonstances favorisantes où empêéchantes, infection qui traverse le foie 
se trouve, de par ce passage même, atténuée ou exaltée. 

Les expériences de Roger (") sont à cet égard très démonstratives. 

Pour le streptocoque, par exemple, le foie présente un excellent 
milieu de culture, et les animaux inoculés par la veine porte sucecombent 
plus rapidement que ceux inoculés par voie artérielle ou par les veines 
périphériques. 

Si au contraire on s'adresse à la bactéridie charbonneuse, si lon 
injecte comparativement des cultures diluées par une veine périphérique 
et par une veine intestinale, on voit que les animaux du premier groupe 
meurent, et que ceux du second survivent en majorité, et le caleul 
montre que le foie est capable de neutraliser au moins 64 fois là dose 
mortelle de charbon (H. Roger). 

Cette survie résulte de ce que, dans le foie ainsi infecté, s'exerce une 
phagocytose extrêmement active, par l’intermédiaire des leucoeytes et 
des macrophages hépatiques (Werigo) (°). 

On conçoit dès lors que cette protection phagocytaire exercée par le fore 
puisse, dans son activité, être subordonnée à une série de conditions, dont 
les unes l’amoindrissent ou la font disparaitre, telle l'influence du jeûne 
prolongé, dont les autres Pexaltent, comme par exemple lingestion d’une 
petite quantité d’éther (H. Roger). 

Mèmes résultats ont été obtenus pour le staphylocoque doré; le foie, 
d'après I. Roger, en arrête ou neutralise six à huit fois la dose mortelle. 

Nous n'avons pas de données expérimentales qui nous permettent de 
dire s’il en va de même pour le coli-bacille, le bacille d'Eberth, le bacille 
virgule du choléra, ete. Quelques faits cependant semblent indiquer que 
le milieu hépatique est peu favorable à la virulence du bacille d’Eberth ; 


(1) H. Rocen, Le rôle du foie dans les infections. Presse méd., 21 déc. 1898, p. 555, et 
Soc. de biol., 9 et 25 oct. 1897 et 15 oct. 1898. 

(2) Werico, Développement du charbon chez le lapin. Ann. de l'Inst. Pasteur, janv. 1894; 
L'immunité du lapin contre la maladie charbonneuse. Arch. de méd. erpérum., nov. 1898, 
p. 125. 
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ainsi, dans un cas rapporté par Remlinger (‘) etoù existaient très proches 
lun de autre un grand abcès du foie et un épanchement purulent de la 
plèvre droite, le bacille typhique, non virulent dans le foie, était au 
contraire très virulent dans le pus de la plèvre. 

Les recherches de ces dernières années ont de même mis en lumière 
ce fait très curieux que dans les abeès du foie, surtout dans les grands 
abcès, le pus est très souvent stérile, soit qu'il ne contienne aucuns 
germes décelables ni par Pexamen direct ni par les cultures, soit que les 
microbes restent colorables sur lamelles mais inaptes aux cultures, 
comme dans les faits de Fontan, de Dastros et Arnaud, de Zancarol, de 
Rendu (°). 

Si le fait même de la stérilité fréquente du pus ee grands abcès hépa- 
liques n'est pas douteux, son interprétation reste très obscure. On à 
admis tour à tour une action chimique directe exercée par la cellule 
hépatique, une stérilité tardive secondaire due à la formation très lente 
de la suppuration. Cette dernière opinion s'accorde mal avee certains 
faits cliniques; dans un cas rapporté par Arnaud et Dastros, par 
exemple, un abcès du foie évolue d’une façon suraiguë au cours d’une 
dysenterie toute récente, il est incisé au quatorzième jour de celle-ci, et 
son pus est déjà stérile. L’explication de ces faits reste donc obscure. 

Reste une dernière catégorie de microbes que nous savons très aptes à 
s’arréter dans les réseaux capillaires du foie, à s’y greffer, à s’y multiplier ; 
ce sont les bacilles de la tuberculose, de la morve; encore a-t-on signalé 
depuis longtemps (Brissaud et Toupet) la difficulté que Pon éprouve à 
colorer les bacilles de Koch au niveau des tubercules hépatiques. 


B. L'action du foie sur les {oxines microbiennes semble être une 
action d'arrêt et d’accumulation, analogue à ce qui a été démontré pour 
les poisons minéraux, notamment pour les poisons microbiens qui 
prennent naissance dans les putréfactions inteslinales, les fermentations 
typhiques (). De même, dans des recherches sur la toxine tétanique, 
Metchnikoff (*) a montré que le foie était à peu près quatre fois plus anti- 
toxique que d’autres organes, les centres nerveux par exemple. 


GC. L'action du foie sur les poisons, minéraux ou végétaux, est prouvée 
par tout un ensemble de recherches chimiques et d'expériences. 

Le foie élimine, par la sécrétion biliaire, une série de corps, sels de 
fer, de cuivre, de mercure (sauf le calomel), salicylate de soude, acide 
phénique, térébenthine, strychnine, eurare, ete. I fixe les iodures et les 
bromures alcalins, les sels de cuivre et de plomb (°). Par cela même 1l 


(1) P. Rewcweer, Grand abeès du foie d'origine Lyphoïdique. Médecine mod., 1897, p. IST. 
() Les recherches manquent encore sur le rôle possible {probable mème pour les abcès 
ee des germes anaérobies dans les suppurations hépatiques. 
(5) IL. Rocer, Physiologie normale et pathologique du foie, p. 166. 
( 1 rcuxikorr, Aun. de l'Inst. Pasteur, 1898, p. 88. 
(5) L. Hucouxexe, Contribution à la toxicologie du plomb; de la diffusion du métal dans les 


divers a a Journal de pharmacie el de chimie, 1898, p. 929. 


PATHOGÉNIE DES AFFECTIONS HÉPATIQUES. 29 


diminue la toxicité de ces sels; pour être mortelle, li dose doit être 
double pour les sels de euivre, triple pour les sels de fer, quand l'injection 
est faite par la veine porte et non par une veine périphérique. 

D’après les expériences de Schiff, de Heger, de Roger ("), les alcaloïdes 
végétaux, tels que la nicotine, la quinine, la morphine, le curare, sont 
arrêtés pour moitié environ par la barrière hépatique. Même arrêt pour 
les ptomaines de putréfaction, les peptotoxines; Pindol, le phénol se 
transforment dans le foie en produits moins toxiques, en sels sulfo-con- 
jugués. 

Roger a montré que cette fonction capitale de larrèt des poisons était 
en majeure partie subordonnée à l'intégrité de la formation glycosénique ; 
elle s’atténue et tend à disparaitre quand le foie ne contient plus de 
elycogène, chez l'animal inanitié par exemple; elle exalte son activité 
sous Pinfluence de toutes les conditions qui augmentent le taux du glveo- 
gène dans le foie. 

Comment expliquer cette fonction anliloxique du foie, si importante 
par ses conséquences en physiologie normale et pathologique ? Est-ce une 
fonction spécifique de organe, ou simplement Pexaltation, au niveau de 
la cellule hépatique, d’une fonction générale des cellules vivantes ? 

En faveur de la première interprétation plaident les expériences de 
Fraser, de Phisaix(?)}; d’après ce dernier, le mélange au quart ou à 
moitié de bile de vipère et de venin neutralise le venin, et linjection 
sous-cutanée de bile vingt-quatre à trente-six heures avant Le venin pro- 
duit une immunisation très nette. Cette action immunisante serait due au 
glycocholate et au taurocholate de soude, et la cholestérine posséderait 
à la fois des propriétés neutralisantes et vaccinantes ; e’est la démonstra- 
tion de l'origine humaine et non bactérienne de Fantitoxine, ainsi que 
Bouchard l’a prouvé dès 1880. 

De même, Vincenzi () a démontré que la bile des animaux qui ont reçu 
dans les veines une petite quantité de toxine télanique acquiert des 
propriétés antitoxiques ; R. Koch, que la bile des animaux morts de peste 
bovine contient une substance immunisante; Frantzius, que dans la bile 
des animaux rabiques existe une antitoxine qui n'existe pas dans la bile 
de l'animal sain; Calmette (*), que la bile exerce une action antitoxique 
sur la toxine télanique et les venins. 

Mais ce pouvoir spécifique, en quelque sorte, de la cellule hépatique 
et de quelques-uns de ses produits, n’est probablement pas seul à inter- 
venir. I ne faut pas oublier que la cellule hépatique est de tous nos orga- 
nites peut-être celui qui a les fonctions à la fois les plus actives et les 
plus complexes, et par cela même les plus grands besoins. Pour produire 


(1) H. Rocer, Action du foie sur les poisons. Thèse de Paris, 1887. 

(2) Pmsazix, Action antitoxique et immunisante de la bile et de la cholestérine sur le venin 
de vipère. Soc. de biol., 11 déc. 1897. 

(5) Vixcexzr, Deutsche med. Woch., 25 août 1898, p. 95 


(#) Cauwerte, Ann, de l'Inst. Pasteur, mai 1898, p. 545. 
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beaucoup il faut consommer beaucoup, et les grands mangeurs sont peu 
éclectiques; la cellule du foie semble pour ainsi dire omnivore, et c’est 
pour cela qu'elle arrête au passage (c’est-à-dire assimile, transforme, ou 
élimine) un si grand nombre des substances qui lui sont apportées par 
le riche réseau sanguin qui l’alimente. Une preuve de cette activité biolo- 
gique de la cellule hépatique est encore donnée par la recherche de son 
pouvoir oxydant comparé à celui du sang et des autres organes; avec le 
poumon et surtout la rate, le foie est lorgane qui jouit du pouvoir 
oxydant le plus élevé (?). 

Peut-être, dans certains cas, le foie, au lieu d'agir comme organe 
d'arrêt, peut-il au contraire accroître l’activité des poisons microbiens qui 
le traversent, c'est au moins ce que semblent indiquer les expériences 
de J. Teissier et Guinard sur la toxine dipätéritique. 


Nous devons maintenant envisager l’autre face du problème, et nous 
demander quelle action peuvent exercer sur le foie les microbes, toxines 
ou poisons qui le traversent ou s’y arrêtent, et ceei nous conduit à l'étude 
de ce que Hanot et ses élèves (?) ont appelé le foie infectieux. 

Au cours de la plupart des grandes infections aiguës, humaines ou 
expérimentales, on trouve des lésions hépatiques, dissemblables par leur 
degré d'évolution ou leur mode de répartition, mais assez analogues 
cependant pour se grouper en une sorte de série naturelle. 

Ces lésions sont constituées essentiellement, dans les formes aiguës et 
récentes, par une hyperémie avec dilatation des capillaires radiés, puis 
par la formation, au niveau surtout des espaces portes, d'accumulation 
de cellules rondes (nodules infectieux de Hanot). Un peu plus tardive- 
ment, ou dans des infections plus massives où plus virulentes, apparaissent 
des états dégénératifs des cellules hépatiques et, en particulier, la dégéné- 
rescence granulo-craisseuse. Dans d’autres cas, on constate ou la simple 
tuméfaction trouble, ou la tuméfaction transparente, la dégénérescence 
hyaline ou vitreuse, c’est-à-dire toute une série de manières de souffrir 
ou de mourir pour la cellule hépatique. 

Ces lésions sont-elles, comme le voulait Hanot, spécifiques de linfec- 
tion, et le foie infectieux diffère-t-il essentiellement du foie toxique? Je 
ne le crois pas, et considère que lésions infectieuses et lésions toxiques 
sont de même ordre, subordonnées dans leur répartition et leur degré 
moins à la nature même de l'agent pathogène qu’à son taux de nocivité, à 
sa dose, à la durée de son action (°). 

Expérimentalement, que lon parte du microbe ou de ses toxines, 
on peut reproduire les mêmes types de lésions, et les expériences de 


(4) J.-E. Aperous et G. Brarxës, Sur le pouvoir oxydant du sang et des organes. Arch. de 
physiol., 1895, p. 195. 

(2) Gasrou, Du foie infectieux. Thèse de Paris, 1893. 

(5) A. Cuaurrarn, Formes cliniques des cirrhoses du foie. Rapport au Congrès de Moscou, 
août 1897. 
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Charrin, de Claude (‘), en ont donné la démonstration; lésions épithéliales 
et dégénératives dans les formes aiguës, lésions diapédétiques et nodu- 
luires dans les formes plus lentes, lésions scléreuses dans les formes 
chroniques avec longue survie. 

Dans les intoxications par poisons minéraux, la toxicité est souvent 
assez forte pour tuer d'emblée la cellule glandulaire, comme dans les 
expériences de Pilliet pratiquées avec le nitrate d'argent, Pacide phénique, 
le sublimé. 

ny a donc pas lieu d’opposer les lésions microbiennes aux lésions 
toxiniques ou toxiques, d'autant que les deux premières catégories tout 
au moins, si elles peuvent être dissociées par lanalyse expérimentale, 
sont toujours plus ou moins associées el combinées par la réalité clinique. 

Ce qu'il importe beaucoup plus de distinguer, c’est le degré relatif de 
nocivité des diverses toxi-infections. Certaines atteignent une extraordi- 
naire virulence; telles, la variole hémorragique qui, en six à sept jours, 
stéatose et tue la plupart des cellules hépatiques, les streptococcies puer- 
pérales ou chirurgicales. 

Mais le plus souvent les toxi-infections véhiculées par la veine porte 
lèsent plus profondément le foie que celles qui lui arrivent par le réseau 
bien moins important de lartère hépatique. Pour le coli-bacille, le fait à 
été expérimentalement démontré par Roger (°). 

La fièvre typhoide, les infections coli-bacillaires d’origine portale ou 
biliaire, rentrent dans cette catégorie nombreuse de faits. 

Dans quelques infections, la réaction hépatique semble vraiment spé- 
cifique, tel Pabeès dysentérique du foie; tel aussi, probablement de par 
la seule auto-intoxication, le foie éclamptique. 

L'analogie entre les lésions microbiennes et toxiniques du foie ne sau- 
rait cependant être poussée à l'extrême, et, dans certains cas particuliers, 
la forme anatomique de la lésion est directement subordonnée à la nature 
ligurée ou soluble de l'agent pathogène. 

Le bacille de Koch, par exemple, peut seul faire des tubercules hépa- 
tiques, tandis que ses toxines stéatosent où nécrosent les cellules glandu- 
laires. De même pour les tubercules morveux du foie, les lésions actino- 
mycosiques, et, peut-être, les gommes syphilitiques. 

La pathologie des voies biliaires est tout entière microbienne, et à 
peine avons-nous pu citer plus haut quelques faits relevant des toxiné- 
mies, tels que certaines hémorragies de la vésicule (Claude). 

Par contre, il est une lésion très nettement individualisée du foie pour 
laquelle les toxines surtout semblent pouvoir être incriminées, c’est la 
dégénérescence amyloïde. Les expériences de Bouchard et de Charrin avec 
le bacille de Koch et le bacille pyocyanique, celles plus récentes de 


(1) H. Craune, Des lésions du foie et des rems déterminées par certaines toxines. Thèse de 
Paris, 1897. 


(2) H. Rocer, Les organes protecteurs contre les infections. Presse méd.. 1898, p. 517. 
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Krawkow (‘) avec la toxine pyocyanique, avec le staphylococcus aureus, 
celles de Candarelli-Mangari avec les toxines du bacterium termo, de 
Maximolf () avec les cultures du staphylocoque blane, confirment ce que 
la clinique avait depuis longtemps démontré, origine toujours infectieuse 
et probablement toxinique de lamylose. 


Voilà donc l’ensemble très complexe des lésions que peuvent provoquer 
les localisations hépatiques des microbes, des toxines, des poisons. De la 
nécrobiose cellulaire la plus aiguë à la cirrhose la ‘plus lente, tous les 
intermédiaires sont possibles. Comment expliquer le polymorphisme de 
ces réactions histologiques? 

Par la clinique aussi bien que par lexpérimentation, nous avons 
déja fait à cet égard une première constatation, c’est que la réaction 
locale est directement subordonnée au degré et au mode de nocivité de 
l'agent pathogène. 

Certains poisons agissent comme des poisons forts de la cellule hépa- 
tique; telle la stéatose très avancée avec nécrose cellulaire, dislocation 
trabéculaire complète, vaso-dilatation considérable, observée par Nowak (°) 
après l'action du venin des serpents venimeux et des scorpions, par 
Sanarelli au cours de la fièvre jaune; telles aussi les lésions des formes 
rapidement mortelles d’ietère grave. 

L'action nocive est-elle plus modérée, c’est le syndrome histologique du 
loie infectieux que l'on observe, avec son mélange de diapédèse nodulaire 
et de dégénérescences parenchymateuses; est-elle à la fois atténuée et 
prolongée, la sclérose S’installe peu à peu el continue ensuite à évoluer 
pour son propre compte. 

Mais ce ne sont là que de simples constatations. Peut-être est-il permis 
aujourd'hui de faire un pas de plus, et de relier ces faits, de tenter de 
les expliquer par une interprétation commune. Nous avons vu combien 
était actif le rôle phagocytaire du foie, par son apport leucoeytique, par 
ses macrophages propres. Poisons, toxines, microbes, trouvent dans son 
parenchyme une barrière qui les arrête et les retient en partie, ou, dans 
d'autres cas, reste ouverte pour les laisser passer. Et c’est ici qu'inter- 
vient un autre admirable procédé de défense de lorganisme, qui domine 
et dirige la phagocytose, la chimiotaxie, e’està-dire cette sorte de sensi- 
bilité cellulure, qui fait que la cellule approche et englobe les particules 
voisines ou s’en éloigne, par attraction (chimiotaxie positive), où par 
répulsion (chimiotaxie négative). 

Quand les belles recherches de Metchnikoff ont édifié la théorie de la 
phagocytose, il semblait que ce processus ne dût intervenir que vis-à-vis 
des corps figurés, des microbes. Un peu plus tard, à mesure que progres- 


(1) N.-P. Krawxow, Arch. de méd. expérim. et d'anat. pathol., 1896, p. 106. 

(2) Maxmworr, L'histogenèse de la dégénérescence amyloïde expérimentale. Arch. russes de 
path., de méd. clin. et de bactériol., 1896, t. IT, p. #1. 

(5) J. Nowax, Ann. de l'Insl. Pasteur, juin 1898, p. 369 
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sait parallèlement l'étude des toxines, on à vu que la réaction phago- 
cytaire par leucocytose s’attaquait également aux poisons microbiens, 
aux substances protéiques. Metchnikoff le démontrait en 1894, dans son 
rapport sur l'immunité au Congrès de Buda-Pesth, puis dans ses recherches 
sur le choléra faites avec Roux et Salimbeni; son élève Chatenay (”) faisait 
de même pour les intoxications végétales par la ricine, par labrine. 

Enfin, même en l'absence de toutes protéines, la sensibilité chimio- 
taxique positive peut entrer en jeu même vis-à-vis des poisons minéraux, 
comme Metehnikoff vient de le prouver pour lacide arsénieux. La leuco- 
cytose phagocytaire semble done «un phénomène biologique général qui 
s'étend sur toutes les influences nocives de l’économie, sous quelque 
forme qu'elles se présentent, solide ou liquide (?) ». 

Ainsi, nos divisions des processus pathogènes, suivant qu'ils agissent 
par voie microbienne, toxinique, ou toxique, sont bien moins profondé- 
ment tranchées qu’on ne l'a cru longtemps; foies infectieux et foies toxi- 
ques sont proches voisins, peuvent présenter des réactions cellulaires 
très analogues (°). 

D'autre part, il semble bien que le caractère positif ou négatif de la 
chimiotaxie soit un phénomène d'interprétation très complexe, qui, pour 
certaines substances, dépend de leur nature chimique elle-même, de leurs 
propriétés favorables où hostiles à la diapédèse, mais souvent aussi se 
subordonne à des circonstances accessoires et en parüculier au degré de 
concentration de la solution chimique irritante. Ainsi que Fa montré 
Pfeffer et que l’a dit Charrin (‘), € l’action attractive des substances chi- 
miques, en tant qu'agents irritants, commence à s'exercer à un certain 
niveau de dilution, qui correspond au minimum de leur valeur chimio- 
laxique; puis elle augmente avec la diminution de cette solution jusqu'à 
un point déterminé, qui représente le maximum de là puissance d'attrae- 
tion ; après quoi, si lon continue à renforcer le Uitre de cette solution, ce 
pouvoir chiniotaxique fléchit; 11 viendra un moment où cette solution, 
trop fortement concentrée, agira en sens inverse; elle repoussera les élé- 
ments : la chimiotaxie positive sera transformée en négative ». 

D'après l’ensemble des faits qui précèdent, on peut essayer d'inter- 
préter les processus réactionnels hépatiques, en présenter une synthèse 
en rapport avec les données actuelles de la physiologie pathologique. 

Le foie arrête, transforme ou détruit les microbes, les toxines, Îles 
poisons; il est un centre très actif de phagocytose en même temps que 
lun des principaux foyers d'élaboration chimique dans lorganisme ; 


(1) G. Cuarexay, Les réactions leucocytaires vis-à-vis de certaines toxines végétales et ani- 
males. Thèse de Paris, 1894. 

(2) Besrenka, Ann. de l'Inst. Pasteur, septembre 1897, p. 726. 

(5) Dans l'empoisonnement par la ricine, Gonçalves Cruz signale des taches blanchätres du 
foie par nécrose cellulaire, de la stéatose, des vaso-dilatations, qui donnent des images très 
analogues à celles du foie infectieux. Arch. de méd. expérim., mars 1899, p. 258. 

(*) Cuarmn, Traité de pathol. génér. de Bouchard, t. II, p. 299. 
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suivant les doses et le mode d'action des agents pathogènes, bien plus que 
suivant leur nature, il peut présenter toutes les formes histologiques des 
réactions irritatives, depuis la diapédèse discrète jusqu'à la cirrhose con- 
firmée (série des réactions interstitielles), depuis la tuméfaction trouble 
des cellules glandulaires jusqu'à la dégénérescence graisseuse où nécro- 
biotique (série des réactions parenchymateuses). 

Ces deux séries réactionnelles s'associent el se combinent en propor- 
tions variées, comme dans les formes moyennes des foies infectieux ou 
toxiques. Dans les grandes dégénérescences hépatiques, avec mort rapide 
des cellules glandulaires, celle-ci constitue souvent la seule lésion, indé- 
pendante de toute réaction diapédétique. 

La comparaison des lésions obtenues avec un même agent, toxine ou 
poison, montre qu'aux doses moyennes ou faibles correspondent les 
lésions interstitielles, aux doses massives les lésions parenchymateuses. 

La diapédèse n'étant, d'autre part, que Pexpression ou plutôt la figu- 
ralion histologique d’une active chimiotaxie positive, nous sommes en 
droit de dire que, lorsque au contact d'un agent irritant (figuré ou 
soluble) une réaction de chimiotaxie positive se produit, elle à pour 
résultat d'atténuer où de prévenir la lésion de lépithélium glandulaire, 
devant lequel elle s’interpose comme une barrière protectrice. Tantôt la 
protection est complète et suffisante (intégrité des cellules hépatiques), 
tantôt elle n'est que relative, et les trabéeules glandulaires montrent, dans 
la zone marginale du lobule, au contact des espaces et fissures porto- 
biliaires, des lésions variées (dégénérescences cellulaires, participation des 
cellules hépatiques à Ta formation du tissu de sclérose). 

La chimiotaxie est-elle négative, aucune réaction diapédétique ne peut 
être constatée, tandis que les cellules sont directement frappées et sue- 
combent par stéatose aigué, dégénérescence granuleuse, etc. (action des 
venins, des poisons hypertoxiques de l’ictère grave, de la fièvre jaune, ete.). 

Les réactions diapédétiques semblent done un processus de défense, une 
maniere de résister de la glande hépatique, au risque, si elles atteignent 
un certain degré d'intensité ou de durée, de devenir à leur tour une lésion 
dangereuse, une cirrhose constituée, avec son évolution propre et Jusqu'à 
un certain point autonome. 

Enfin, comme dernier élément de la physiologie pathologique générale 
des affections du foie, nous verrons intervenir, et ävec une importance 
prépondérante, le processus de lhypertrophie hépatique compensalrice. 

Lésions diffuses subaiguës, lésions de dégénérescence partielles ou 
totales, lésions de cirrhose lente, tous ces complexus lésionnels ne doi- 
vent done pas être isolés les uns des autres par des séparations trop tran- 
chées, et il semble plus juste de les coordonner dans une synthèse 
générale, de chercher quels sont les facteurs qui les font varier dans leur 
degré et leurs rapports réciproques. 

La réaction chimiotaxique positive, par la diapédèse protectrice qu'elle 
provoque, nous parait le plus important de ces facteurs; jointe à Fhyper- 
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trophie compensatrice, elle donne comme la clef des dégénérescences et 
cirrhoses du foie. 


IT 


La pathogénie générale des affections hépatiques peut être envisagée 
sous un dernier point de vue, si l’on cherche quelles lésions d’autres 
organes peuvent secondairement retentir sur le foie, et par quels pro- 
cessus physiologiques. 

Ceux-ci sont déjà connus dans leur ensemble et nous n’aurons qu'à les 
rappeler sommairement. 

C'est surtout par action mécanique, par stase sus-hépatique, que les 
cardiopathies retentissent sur le foie. Mais ce mode d'action est loin d’être 
toujours le seul, et, à un moment donné, le processus devient plus com- 
plexe. L’hématose insuflisante ne laisse plus arriver au foie par Partère 
hépatique qu'un sang altéré, et en même temps le catarrhe gastro- 
intestinal, si fréquent chez les vieux cardiaques, modilie Papport de la 
veine porte ; les voies biliaires peuvent, elles aussi, être altérées, et len- 
semble de ces lésions peut aboutir soit à la cirrhose cardiaque, soit à 
lictère grave terminal. 

D'autres organes agissent directement sur le foie par l'intermédiaire 
de la veine porte, et tel est Le cas, nous l’avons vu, pour l'estomac, lin- 
testin, la rate. 

Il est une région de lintestin, bien spécialisée par sa pathogénie 
propre, l'appendice iléo-cæcal, dont les lésions peuvent avoir les réper- 
cussions hépatiques les plus redoutables. Tantôt c’est par apport micro- 
bien; l’abcès du foie en est la conséquence (") et évolue souvent sous le 
le type aréolaire; ce sont les faits de ce genre dont Dieulafoy (?) a récem- 
ment donné l'étude complète sous le nom de foie appendiculaire. Tantot 
l'apport est toxinique, et c’est encore à Dieulafoy () que nous devons la 
connaissance de cette toxicité de lappendicite, traduite dans les cas 
bénins par la teinte subictérique des téguments avec urobilinurie et 
albuminurie, et en outre, dans les cas graves, par Fapparition de svm- 
ptômes nerveux à forme cérébrale, bulbaire, typhoïde. 

Par son réseau biliaire, le foie dépend principalement du tractus 
intestinal, accessoirement des septicémies artérielles, comme c’est le cas 
dans les infections biliaires d’origine sanguine. 

L’artère hépatique peut faire subir au foie le contre-coup de toutes les 
septicémies où toxinémies, quel que soit l'organe primitivement siège 
du processus infectieux ou toxique. 

} Berruezi, Complications hépatiques de l'appendicite. Thèse de Paris, 1895, 
} Druraroy, Le foie appendiculaire. Abcès du foie consécutifs à l'appendicite. Clin. méd. 
de l'Hôtel-Dieu, 1897-1898, p. 167. 

() Dreuraroy, Ibidem, p. 554. 
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Au nombre des lésions du foie encore les plus mal connues et les 
plus complexes, il faut compter celles qui se rattachent aux auto- 
intoxications. 

La goutte ne peut guère revendiquer en propre que les poussées 
d’hyperémie hépatique qui précèdent ou accompagnent les fluxions arti 
culaires. Les autres lésions relèvent de mécanismes secondaires : stase 
passive chez les artério-scléreux à cœur malade; stéatose chez les gout- 
teux obèses. Quant à la cirrhose d’origine goutteuse, son existence auto- 
nome, indépendamment de toute condition d’alcoolisme ou de tout état 
dyspeptique, ne semble pas pleinement démontrée. 

Au cours des néphrites chroniques, Gaume à décrit des lésions qu'il 
considère comme propres aux brightiques, gros foie pèle et comme lavé, 
présentant à l’examen histologique des cellules hépatiques altérées, avec 
hypertrophie des noyaux, dégénérescence hyaline et parfois vacuoluire du 
protoplasma. 

Reste la question beaucoup plus complexe et encore très controversée 
du foie des diabétiques (). Aucune conclusion générale ne peut pour le 
moment être posée. 

Dans le diabète pancréatique, les constatations anatomiques sont très 
variables; d’après Thiroloix, sur 25 observations, 19 fois on note lhyper 
trophie hépatique contre 11 eas de foie normal. 

Dans le diabète dit nerveux, on a noté de même lhypertrophie du foie 
dans quelques cas, 4 fois sur 22 (Sorel), 3 fois sur 24 (Lévy) (°). 

Quant au diabète constitutionnel ou arthritique, il montre, suivant les 
cas, des états hépatiques très différents et d'interprétation presque tou- 
jours complexe : foies hypertrophiés, parfois avec cirrhose intra-lobulaire, 
endo et péri-phlébite sus-hépatique (Hanot) ; foies atrophiés, ce qui est 
plus rare, stéatosés; enfin, le plus souvent, foie qui parait normal (64 au- 
Lopsies de Griesinger, 55 de Frerichs). 

En présence de ces états si complexes, auxquels il faut encore ajouter 
la cirrhose hypertrophique pigmentaire de Hanot et Chauffard, il est 
difficile de conclure, et de dire quelle valeur doit être attribuée soit 
aux lésions anatomiques, soit aux modifications du foie en volume, forme, 
sensibilité ou densité, que Glénard a décrites chez un grand nombre de 
diabétiques. 

La question reste donc incertaine de savoir quels rapports réciproques 
unissent lésions hépatiques et diabète sucré, et il parait probable que la 
filiation des phénomènes est loin d’être la même dans tous les cas. 

Le rôle du système nerveux dans la genèse des processus hépatiques 
est encore bien peu connu. Nous savons que, physiologiquement, le 
volume du foie peut présenter des variations considérables sous Pinfluence 


(1) Trisourer, Le foie chez les diabétiques, Revue de méd., 1896, p. 153. 
(2) Lévy, Le diabète sucré dans ses rapports avec les lésions nerveuses spontanées, Thèse de 


Paris, 1892. 
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de l'excitation de ses vaso-moteurs, que les variations volumétriques d’ori- 
eine artérielle sont beaucoup plus importantes que ne pourrait le faire 
croire le petit calibre de Fartère hépatique (1). François-Franck et 
Hallion (*) considèrent, de plus, la vaso-constriction réflexe des vaisseaux 
veineux ou artériels du foie comme un procédé de défense de Porgane 
et, par suite, de l’économie, contre les apports toxiques d’origine arté- 
rielle ou portale. 

Mais, sur le terrain de la pathologie, nous n'avons que des notions 
fragmentaires : fréquence probable des hyperémies réflexes actives du 
foie; hyperémies passives dans les formes graves d'hémiplégie avec lésions 
viscérales, Quant aux influences trophiques du système nerveux sur la 
cellule hépatique, rien ne nous permet d’en affirmer l'existence. 

On voit par tout ce qui précède combien peut être variée dans ses ori- 
gines et complexe dans ses procédés, la pathogénie des affections hépa- 
tiques. Le foie est un véritable carrefour organique, un des points 
nodaux où se rencontrent et se croisent les voies anatomo-physiologiques 
les plus diverses, et ici, comme partout en pathologie, Faptitude morbide 
est directement proportionnelle à la multiplicité et à la délicatesse des 
fonctions physiologiques 


CHAPITRE I 
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I. Sémiologie physique du foie. — Changements de volume, de forme, de densité, de 
situation, de sensibilité, — Auscultation du foie, 

IT. Sémiologie chimique. — Syndrome urologique de l'insuffisance hépatique. 

IL. Troubles de la chromogénie hépatique. — Tetères biliphéiques aigus et chroniques. 
— Ictères hémaphéiques. — Pigmentations hépatiques. 

IV. Retentissement des lésions du foie sur tes autres organes : sur la peau, sur le tube 
digestif et la rate, sur le rein, le cœur et les vaisseaux, le système nerveux, la ther- 
mogénie, la nutrition générale. 


La sémiologie hépatique est par ses procédés, aussi bien que par les 
données cliniques qu'elle peut fournir, extrêmement complexe. Dans 
l'ordre logique des constatations elle doit nous faire connaitre : quel est 
l’état anatomique du foie, envisagé comme organe figuré; quel est son 
état physiologique au point de vue des fonctions diverses de la cellule 


(1) Fraxçors-Francr et Harzriox, Soc. de biol., 30 mai 1896. 
(2) Knaxcors-Fraxcx et Hazziox, Arch. de physiol., 1897, p. 448. 
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hépatique ; par quelles répercussions variées le foie malade à pu modifier 
la structure ou le jeu des autres organes. Ce n’est qu'une fois toutes ces 
informations acquises, que le diagnostic sémiologique d'une affection 
hépatique peut être considéré comme complet. 

Nous ne pourrons décrire, en détail la somme énorme de faits que 
comporte une telle étude, mais au moins convient-il d’en tracer le cadre 
et d’en donner une vue d'ensemble. 





SÉMIOLOGIE PHYSIQUE DU FOIE 


Étant connus, de par l'anatomie, le siège et les rapports de la glande 
hépatique, la première question à résoudre consiste à déterminer les 
limites, et par suite les dimensions de l'organe, c'est-à-dire à dessiner 
sur le vivant le bord supérieur du foie et son bord inférieur. 

Par sa situation profonde derrière le sinus costo-diaphragmatique, le 
bord supérieur du foie n’est accessible qu’à deux méthodes d'exploration : 
la percussion, qui doit être assez forte et profonde, et pratiquée de haut 
en bas, de la sonorité pulmonaire franche à la première submatité: et 
l'examen radioscopique ou radiographique particulièrement précieux, 
nous le verrons, pour les foies ascendants. 

La limite supérieure du foie se projette ainsi sous la forme d’une ligne 
arquée, d’une courbe à faible convexité supérieure, commençant en 
arrière vers la 10° ou 11° vertèbre dorsale, pour s'élever légèrement au 
niveau de laisselle et du mamelon, et s’abaissant graduellement à 
l’épigastre. 

Le bord inférieur du foie, chez l'adulte, commence en arrière entre la 
11° et la 12° côte, se dirige obliquement en haut et en dedans, suit 
sensiblement le rebord costal au niveau de la ligne mamelonnaire, puis 
traverse le creux épigastrique un peu plus près du sommet de l’appendice 
xiphoide que de lombilie, pour se terminer un peu en dedans de la 
pointe du cœur. Dans la plus grande partie de son trajet il échappe donc 
à la palpation, et ne peut être reconnu que par une percussion douce et 
superficielle, faite de bas en haut, de la sonorité intestinale à la matité 
hépatique. 

Mais si le foie augmente de volume, son bord inférieur au lieu d’être 
rétro-costal devient franchement abdominal, et par suite accessible à la 
palpation. Celle-ci est alors le procédé de choix, et peut, suivant les cas, 
être mise en œuvre par différentes manœuvres : par la palpation douce et 
pénétrante, faite de bas en haut, la paume des mains regardant en haut 
(A. Mathieu); par le procédé du pouce, de Glénard; par la palpation 
saccadée et profonde, en cas d’épanchement aseitique; enfin par un 
procédé que je crois excellent, par la recherche du ballottement hépa- 
lique. Pour constater l'existence de ce ballottement hépatique, la main 
gauche est placée transversalement en arrière, couchée dans Pespace 
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costo-iliaque; par une série de petites secousses, faites sans brusquerie, 
elle soulève le foie par sa partie profonde, et l'amène au contact de la 
main droite placée en avant sur la paroi abdominale; la face antérieure du 
foie hypertrophié se sent assez mal, mais son bord inférieur se perçoit 
avec la plus grande netteté, et ilest facile d'en préciser le contour et les 
caractères. 

Les dimensions du foie étant ainsi délimitées, il faut, pour en apprécier 
la valeur, tenir avant tout compte de âge du sujet. L'enfant à normale- 
ment un foie relativement gros, représentant de 1/50 à 1/20 du poids 
corporel, tandis qu'il n'en représente que 1/40 chez l'adulte. Chez le 
vieillard, au contraire, le foie s’atrophie par involution sénile, et arrive à 
ne plus peser que 900 à 1100 grammes (Demange), au lieu de 1400 à 
1500 grammes, poids moyen chez l'adulte. 

Les changements apparents de volume du foie n'ont de valeur 
sémiologique que s'ils atteignent un certain degré. On peut considérer 
un foie comme afrophié si sa matité mamelonnaire est au plus de 
9 centimètres, comme hypertrophié Si cette matité est au moins de 
1% centimètres. 

Dans les deux cas, il faut rechercher si le changement de volume porte 
sur la totalité de l'organe ou sur lune de ses régions, S'il est à évolution 
rapide ou lente. 

L'atrophie hépatique est toujours un signe grave et de mauvais 
augure. Est-elle généralisée à tout organe, et lentement progressive, elle 
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F6. 1.— Courbes de la matité hépatique et du poids corporel, dans un eas d'ictère grave 
terminé par guérison. 


correspond aux formes incurables de la cirrhose veineuse de Laennee. Ki 
elle évolue sous forme aiguë, elle devient lun des signes les plus caracté- 
ristiques de lietère grave par atrophie jaune aiguë de Frerichs. La matité 
hépatique, suivie de j jour en jour, rétrocède pour ainsi dire à vue d'œil, 
jusqu'au point de tomber à 3 centimètres sur la ligne mamelonnaire 
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au o° jour de Pictère, 8° de la maladie (Brouardel). Mais si l'ictère grave 
évolue vers la guérison, la courbe de matité se relève aussi rapidement 
qu'elle avait décru. Un fait que j'ai déjà publié (") montre très nettement 
ces deux phases du processus, avec l'évolution parallèle mais plus lente 
de la courbe du poids corporel. 

L'hypertrophie hépatique constitue un symptôme dont la gravité est 
en général bien moindre que celle des processus atrophiques, abstraction 
fute, naturellement, des cancers du foie. Nous savons même, depuis peu 
d'années, que dans bien des cas elle est l'indice d’une Ayperplasie 
compensalrice, ’est-à-dire d’un effort vers la cure ou tout au moins 
la neutralisation de la maladie. Bien des gros, foies que l’on considérait, 
de par leur augmentation de volume, comme lésés sont done des foies à 
lésion compensée par hypertrophie vicariante. Ces faits, sur lesquels nous 
aurons à revenir à propos de lévolution des processus hépatiques, ne 
doivent jamais être oubliés quand il s'agit d'interpréter en clinique la 
valeur sémiologique d’un foie hypertrophié. 

Cette valeur est très différente suivant les caractères topographiques 
que présente Phypertrophie, et plusieurs catégories de faits doivent être 
distinguées. 

L'hypertrophie peut être diffuse, symétrique et totale, quand toute la 
olande est prise d'emblée, et partout au même degré. Ainsi se comportent 
le plus souvent les foies amyloïdes, scléro-graisseux ou simplement 
stéatosés, la cirrhose biliaire de Hanot, la cirrhose veineuse hypertrophique 
de Hanot et Gilbert, le cancer primitif et massif. 

Dans d’autres cas, lhypertrophie est régionale, et porte par exemple 
sur un seul lobe du foie, soit que l’autre lobe soit atrophié et déformé, 
comme dans certaines syphilis hépatiques (Frerichs), soit qu'il soit lui- 
même augmenté de volume par la présence dun kyste hydatique, d’une 
gomme, ete. 

Enfin le processus hypertrophique peut évoluer en foyers multiples, 
cet rien n'est plus typique à cet égard que le cancer nodulaire, avec ses 
tumeurs marronnées disséminées sur la face antérieure et le bord 
tranchant de lorgane. 

Les changements de forme du foie expriment la somme et la proportion 
relative des variations atrophiques et hypertrophiques, isolées ou 
combinées. Is peuvent porter sur la surface de la glande, qui au lieu de 

rester lisse et égale devient irrégulière et plus ou moins grenue ou 
bosselée; ou sur son contour, et L alors les déformations les plus diverses 
ont pu être notées (°). 

Parmi celles que lon rencontre le plus communément en clinique, 
citons lhypertrophie du lobe carré chez les lithiasiques (Riedel), son 


(1) A. Cuavrrarn, Presse médicale, 8 janvier 1898. 

@) Cruvernnier, Moyen de distinguer la proéminence du foie par déformation de celle par 
maladie. Anal. pathol. du corps humain. Paris, 1835-1842, 40° livraison, pl. [, p. 4 — 
Frerions, Trailé pralique des maladies du foie. Paris, 1866, p. 45. 
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allongement en languette appendiculaire, que Pon pourrait prendre pour 
une vésicule dilatée; l'allongement de haut en bas du lobe droit, assez 
prononcé parfois pour que son extrémité inférieure descende presque 
jusqu'à la partie la plus déelive de la fosse iliaque (Morestin); enfin et 
surtout la déformation classique qui se produit dans ce que Hayem a 
appelé la maladie du corset. Suivant, d'après Hayem, que la constrietion 
exercée par le corset est sus-hépatique où hépatique, on observe des 
résultats différents ; dans Le premier cas, ptose du foie, avec conservation 
de sa forme générale, mais dépressions plus ou moins profondes sur sa 
face supérieure: dans le second cas, le foie s’allonge, se laisse déprimer 
par les impressions costales, se prolonge en languette par son bord anté- 
rieur. Ces foies ainsi déformés se différencient, d’après Cruveilhier, des 
foies proéminents par phlegmasie, en ce que, « dans ce dernier cas, la 
partie du foie proéminente est sphéroïdale, tandis que dans le premier cas 
elle est mince, aplalie, déprimée ». 

D'après Frantz Glénard ("), au contraire, la constriction exercée par le 
corset ne suffit pas, et il faut y ajouter le défaut de soutien de l'organe, 
l'hépatoptose qui en est la conséquence; le bord inférieur du foie 
devient extrathoracique, et se trouve ainsi abaissé, aminei, et rejeté en 
arrière. 

C'est dans les anomalies de forme que doivent, il me semble, rentrer 
les foies à lobe flottant, soit d'origine congénitale, soit par Hithiase de la 
vésicule biliaire ; e’est l'opinion de J.-L. Faure (?), tandis que Hertz (189%), 
Terrier et Auvray (°) les considèrent comme une variété d’hépatoptose. 

En tenant compte des données qui précèdent, on pourra done, étant 
connues les dimensions et la forme du foie, en déduire la situation lopo- 
graphique, et, à cet égard, abstraction faite des foies normaux, trois 
types anatomiques sont bien distincts. 

Certains foies sont abaissés, chez les grands emphysémateux par 
exemple, où dans les pleurésies droites à épanchement abondant, et il faut 
se garder de les prendre pour des foies hypertrophiés. 

Dans une catégorie autre de faits, on peut dire que le foie devient 
ascendant, c’est-à-dire que son augmentation de volume se traduit beau- 
coup plus par l'élévation de son bord supérieur que par labaissement 
de son bord inférieur. La face convexe du foie refoule de bas en haut le 
diaphragme et le lobe inférieur du poumon droit, et devient, pour ainsi 
dire, intra-pleurale, en ce sens que le sinus costo-phrénique la recouvre 
et l’enveloppe extérieurement. Ces foies ascendants sont souvent d’un 
diagnostie très obseur et pris pour des épanchements de la plèvre droite. 
En cas de doute, l'examen par radioscopie (mobilité respiratoire) et par 


(1) Fnanrz GLéxann, Éludes sur le foie el l'hépatisme, Paris, 1895, et Revue des maladies 
de la nutrition, passim. 

() J. L, Faure, L'appareil suspenseur du foie. Thèse de Paris, 1892. 

(5) Termier et Auvray, Le foie mobile et son traitement chirurgical. Revue de chirurgie, 


10 août 1897, p. 626. 
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radiographie serait précieux. J'ajoute que leur valeur sémiologique est 
capitale, puisque seuls les foies à grande collection liquide présentent 
cette évolution ascendante, comme dans les cas de kyste hydatique de la 
convexité, de grand abcès dysentérique, ete.; tous les autres foies hyper- 
trophiés se développent par en bas, deviennent extra-thoraciques, suivant 
l'expression de Frantz Glénard. 

Restent enfin les foies mobiles, Vhépatoptose, celle-ci beaucoup plus 
fréquente qu'on ne le croyait, depuis que les travaux de Cantani, de 
Landau, de Strumpel, de J.-L. Faure, de Frantz Glénard, de Terrier et 
Auvray nous ont appris à en bien connaitre les caractères. Le foie 
mobile se rencontre le plus souvent dans des conditions assez spéciales, 
chez les femmes multipares, à ventre pendant: il est très abaissé, peut 
ètre ramené en situation normale par une pression exercée de bas en 
haut, change de place suivant les diverses positions que prend le malade 
el s'accompagne fréquemment de ptose du rein droit, d'entérosténose 
(EF, Glénard). L'examen clinique ne doit pas, du reste, s'en tenir à la 
constatation de la ptose hépatique et il faut toujours se demander si le 
foie, en même temps que mobile, n'est pas lésé, par cirrhose, état 
congestif, ete. 


La recherche de la consistance hépatique peut donner des informa- 
tions cliniques très précieuses. Normalement, la densité du foie ne 
devient appréciable que si lorgane, tout en restant sain, est abaissé ou 
en état de ptose. On trouve alors que le parenchyme présente une consis- 
tance spéciale à la fois ferme et souple; mais à l’état pathologique cette 
consistance peut être profondément modifiée. Certains foies sont mous, 
pâteux, si peu résistants que, malgré leur hypertrophie, on a peine à en 
percevoir la surface et les limites à travers la paroi abdominale; tels 
certains foies gras non seléreux des phtisiques. D’autres foies, par contre, 
sont indurés où même ligneux, tantôt d'une induration uniforme 
(cirrhoses, cancer massif), tantôt sous forme de foyers multiples d’indu- 
ration (cancer nodulaire, mélano-sarcome, ete.). L'état Higneux du bord 
inférieur est un des meilleurs signes de cirrhose veineuse quand il peut 
être perçu. 

Restent les cas où le foie contient une collection liquide; ei le résultat 
de la palpation est différent, suivant qu'il s'agit d'un kyste hydatique ou 
d’un abeës. Dans les kystes hydatiques du foie, la fluctuation est rarement 
perçue, et ce que lon sent le plus souvent, e’est une résistance pro- 
fonde, une tension élastique que la coexistence du frémissement hyda- 
tique peut achever de caractériser. Les grands abcès hépatiques peuvent, 
au contraire, devenir fluctuants, mais trop tardivement pour que l’appa- 
rition de ce signe doive être attendue au point de vue opératoire. 


La sensibilité du foie normal est à peu près nulle, et l’on peut dire que 
tout foie douloureux à la pression est un foie malade. 
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La plupart des lésions du parenchyme sont, en elles-mêmes, indolentes ; 
tel est le cas pour les cirrhoses, stéatoses, dégénérescences. Mais elles 
peuvent devenir douloureuses par retentissement péritonéal, par péri- 
hépatite, processus secondaire dont les autopsies montrent la fréquence. La 
douleur de la périhépatite est, en général, une douleur superficielle, assez 
vive dans les poussées subaiguës, exaspérée par la pression, par les change- 
ments d’attitude ou les mouvements respiratoires: elle procède par crises, 
séparées par de plus ou moins longues rémissions et peut, dans les cas 
eraves, se généraliser à tout l'abdomen, comme dans certaines périto- 
nites diffuses d’origine périhépatique. 

Le parenchyme glandulaire peut lui-même devenir douloureux, en 
général sous forme de sensibilité profonde, sourde, gravative où lanei- 
nante. La douleur, sous des modes variés, est un des signes importants 
de l'ictère grave atrophique, du cancer primitif. Dans Fabcès du foie, 
elle prend un caractère assez aigu et localisé pour mériter le nom de 
point de côlé hépatique; elle décèle Fabeës encore profond, et dirige 
l'intervention précoce, avant que la collection ait eu le temps de devenir 
superficielle et fluctuante. 

Les douleurs hépatiques achèvent de se caractériser en elinique par 
leurs radiations, très typiques, vers le moignon de l'épaule droite, à la 
pointe de l'omoplate droite, au creux épigastrique, parfois jusque sur le 
trajet cervical du phrénique droit. 

Une localisation douloureuse spéciale a une très grande valeur elinique, 
en particulier pour le diagnostie de la lithiase biliaire; c’est le point 
cystique au niveau du fond de la vésicule biliaire. Chez les cholélithia- 
siques à l'état statique, en dehors dé toute crise récente, la vésicule 
reste indolente à la pression; sa sensibilité douloureuse est un indice ou 
d'une crise prochaine, ou d’une poussée subaiguë de péricholéeystite ou 
de cholécystite. 

La constatation de ces zones douloureuses au niveau du foie (1), de sa 
capsule séreuse ou de la vésieule, peut prêter à confusion avec d’autres 
viscéraloies de voisinage. Citons, pour ne signaler que les principales, 
les crises douloureuses de Fangle droit des côlons dans Pentérite 
muco-membraneuse, souvent confondues avec Îles crises cholélithiasi- 
ques; la pleurite sèche du sinus costo-diaphragmatique droit, dont le 
point de côté se superpose à la partie supérieure de la région hépa- 
tique; la névralgie intercostale droite; les points hystérogènes, st fré- 
quemment localisés au niveau des dernières côtes, ete. 


La dernière méthode que lon puisse faire intervenir dans l'examen 


(1) Les recherches récentes de Head {Semaine médicale, 1896, p. 261) ont montré que. 
dans les affections douloureuses du foie, comme dans les autres viscéralgies, il existe des zones 
d'hyperesthésie cutanée capables de déceler la lésion organique sous-jacente; ce sont les 7°, &°, 
9e et 10° zones dorsales droites : les gastropathies correspondent aux 6°, 8° et 9° zones, d'où la 
similitude fréquente des projections douloureuses dans les deux cas. 
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physique du foie est l'auscultation. Bien que d’un usage assez rare, elle 
peut, dans certains cas, rendre quelques services. On constatera ainsi 
les frottements de la périhépatite, signe précoce parfois d’un abeès hépa- 
tique sous-jacent. Dans les gros foies cardiaques congestifs, en même 
temps que par la palpation on perçoit le pouls veineux hépatique, on 
peut souvent entendre en plein foie un souffle systolique doux et profond, 
qui correspond probablement à la régurgitation du sang dans les veines 
sus-hépatiques dilatées. Plus rarement on à pu entendre un souffle hépa- 
tique systolique au cours de la lithiase biliaire (‘), de la cirrhose atro- 
phique du foie (?). 


I. — SÉMIOLOGIE CHIMIQUE DU FOIE 


Par l’application elinique des données qui précèdent, nous sommes 
renseignés sur Pétat physique du foie, sur sa situation, sa forme, son 
volume, sa consistance, sa sensibilité, ete.; mais nous n’apprenons rien 
sur le fonctionnement normal ou dévié de Porgane. I faut, pour ce com- 
plément capital d'enquête, recourir à d’autres méthodes, à ce que J'ai 
proposé d'appeler la sémiologie chimique du foie. 

Pour d’autres glandes, le rein par exemple, Panalyse du produit sécrété 
donne des informations directes et précises. Pour le foie, elle est impra- 
ticable; nous ne pouvons pas plus faire lPexamen chimique direct de la 
bile, que du glycogène hépatique, ou du sang veineux qui sort de H 
olande. Force nous est de procéder par voie indirecte et d'interroger non 
plus les sécrétions, mais les fonctions du foie, à distance, et dans leurs 
rapports avec le fonctionnement organique général. 

Quand la cellule hépatique est saine et fonctionne normalement, elle 
fournit un travail physiologique donné, très complexe, eton dit qu'elle est 
suffisante, par analogie avec ce que nous savons en pathologie rénale et 
cardiaque. Quand, au contraire, elle est plus ou moins gravement lésée, 
elle ne remplit plus que mal ou incomplètement sa tâche, et on dit 
qu'il y a insuffisance hépalique. 

L'insuffisance hé ‘patique est donc un syndrome complexe, d'ordre 
physiologique et chimique, qui nous permet de } juger la valeur et le mode 
du fonctionnement glandulaire du foie, et les signes par lesquels elle 
s'exprime relèvent du transfert dans le domaine de la pathologie de ce 
que nous savons sur la physiologie hépatique normale. 

Les éléments constitutifs de Pinsuffisance hépatique peuvent, dans 
l'état actuel de la science, être groupés de la façon suivante : 


) B. Luzzaro, Riforma medica, 16 sept. 1899, p. 759. 
Marron, Gazz. degli Osped., A1 fév. 1895 


{ 


(?) 


1 
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le Laux de l'uréogénte. 
le taux du pouvoir glycogénique du foie. 


l'intermillence d'élimination urinaire du bleu de mé- 
INSUFFISANCE HÉPATIQUE thylène. 
révélée par. apparition de pigments modiliés 
(urobilinurie). 
la fonclion biligénique } rétention du pigment normal 
{roubléc par... (ictère). 


suppression du pigment normal 
(acholie pigmentaire). 


Tous ces éléments du syndrome ne sont pas, du reste, constamment 
présents ; à côté des formes complètes de insuffisance hépatique, y a 
des formes dissociées, el c’est à, nous le verrons, une donnée impor- 
tante au point de vue du pronostic. 

De plus, lictère n'est pas, à proprement parler, un signe d'insuffisance 
hépatique, mais il en devient rapidement un agent provocateur, et ne 
peut de plus être disjoint de la sémiologie chimique du foie dont il 
constitue le trait le plus spécifique. 

Nous étudierons successivement chacun de ces éléments constitutifs 
de l'insuffisance hépatique, au moins dans ce que leur histoire clinique 
présente de plus général et de plus important. 


A. TROUBLES DE LA FONCTION URÉOGÉNIQUE DU FOIE. — Une longue série 
de recherches physiologiques, commencées par Meissner, poursuivies 
par Gyon, Stolnikow, plus récemment par Kaufmann, Slosse, Doyon et 
Dufourt (!), a montré que, si tous les tissus semblent produire de Purée, 
c'est en quantités très différentes; le foie est, chez les mammifères, le 
centre d'uropoïèse le plus actif. Cette production de Purée semble liée 
aux phénomènes de dénutrition qui s’accomplissent dans les divers tissus, 
et surtout au travail d'élaboration et de préparation des matériaux nutri- 
fs que le foie déverse incessamment dans la circulation générale (Kauf- 
ann). 

Les expériences de Chassevant et Richet(?\ ont, de plus, montré que le 
foie des mammifères contient une substance qui, à la manière d’un 
ferment soluble, transforme peu à peu lacide urique en urée : c’est le 
ferment uropoiétique. Uhez les oiseaux au contraire, qui exerètent leur 
azote sous forme d'acide urique et non d'urée, ce ferment n'existe pas. 

La clinique confirme ces données physiologiques et en tire parti, 
comme l'ont établi les recherches de Murchison, de Brouardel et, 
depuis, de nombreux observateurs. Chez les hépatiques, le taux de Purée 
excrétée est un des meilleurs moyens de juger lélat anatomique et fone- 
lionnel du foie. 


(1) Doxox et Durourr, Fonction uropoïétique du foie. Arch. de physiol., 1898, p. 522. 
(2) Cuassevaxr et Ricuer, Le ferment uropoïétique. Soc. de biol., 22 oct. 1898. 
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Ce taux peut rester dans les limites normales, mais souvent il les 
dépasse par excès ou par défaut. 

Dans les processus congestifs aigus du foie, Phyperaz olurie est la 
régle, et Pélimination d’urée peut atteindre j Jusqu'à 40 et 60 grammes 
par vingt-quatre heures. De l’état congestif aigu, la maladie passe-t-elle à 
linflammation suppurative, le taux de lurée baisse une fois Fabcès 
collecté (Lecorché et Talamon). 

Mais l'hypoazoturie est en pathologie du foie bien plus fréquente que 
l'hyperazoturie, et constitue un des grands signes de insuffisance hépa- 
tique. Elle peut survenir même au cours d'états hépatiques latents, et 
dans un cas de delirium tremens, Cassaët (*) a vu l'urée tomber jusqu'à 
9 grammes par litre. 

Elle atteint son degré le plus extrême dans ï maladie destructive du 
foie par excellence, dans l'ictère grave, et l’on a noté des chiffres d’urée 
par vingt-quatre heures de 0,50 (Bouchard), de 0,20 (Quinquaud). En 
même temps, comme l'avait déjà indiqué Frerichs, apparaissent dans 
l'urine des matières extractives très toxiques, leucine, tyrosine, xanthine, 
hypoxanthine, créatine, acide lactique, et, d’après Schultzen et Riess, des 
substances analogues aux peptones. 

Il faut distinguer en clinique les cas aigus où l'hypoazoturie apparait et 
évolue avee un type rapidement progressif, tels lictère grave, les dégéné- 
rescences hépatiques aiguës, et d'autre part les cas à marche lente, 
cirrhose, cancer, hépatites scléro-graisseuses, où le chiffre de Purée 
baisse peu à peu. La différence entre les deux ordres de faits est la même 
que celle qui, en pathologie rénale, sépare les urémies aiguës d avec les 
urémies lentes. 


L'hyperazoturie et l'hypoazoturie, si en apparence elles s'opposent lune 
à l’autre, se succèdent souvent dans la réalité. Dans les grands abeës du 
foie, par exemple, le taux de Purée est exagéré au début, puis tombe 
au-dessous de la normale quand la collection purulente formée a détruit 
une plus ou moins grande proportion du parenchyme hépatique. 

Plus fréquemment, la succession des phénomènes est inverse, et c’est 
dans les ictères infectieux que les cas de ce genre les plus nets sont 
faciles à observer. L’excrétion uréique est onde pendant la période 
d'état de la maladie, puis, à un moment donné, apparait là crise poly- 
urique et azolurique, qui élève brusquement le niveau de la courbe et 
constitue le signe le meilleur et le plus sûr de la guérison prochaine. 

En réalité, ces courbes de l’urée urinaire ne donnent nullement, 
comme on le croit trop souvent, la mesure de la fonction uréogénique du 
foie. Un? grande cause d'erreur s'interpose entre les deux phénomènes, 
et empêche d'établir entre eux une corrélation constante, c’est l’état 

variable de la perméabilité rénale, au sens non pas anatomique mais 


(1) E. Cassaër, Société de biologie, 27 octobre 189% 
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fonctionnel du mot. Nous verrons plus tard combien, au cours des états 
hépatiques, cette perméabilité du rein peut être troublée, et toujours 
dans le mème sens, dans le sens de l’inhibition. I semble, dans nombre 
de cas, que la crise azoturique traduise non une formation exagérée 
durée dans le foie, mais une élimination soudaine, massive, et plus ou 
moins prolongée, d'urée préalablement formée mais non éliminée. C’est 
ce que J'ai souvent constaté, et ce qui m'a amené à considérer la crise 
azotur ique comme une élimination seulement compensatrice d’un retard 
préalable (*). Chez un malade atteint d’ictère catarrhal, par exemple, on 
relève les chiffres moyens suivants : avant la crise, 800 grammes d'urine 
par vingt-quatre heures et 18 grammes d’urée; pendant la crise (du de 
torzième au vingt-deuxième Jour), 36 grammes d’urée en moyenne, et 

à 5 litres d'urine par vingt-quatre nes après la crise, 2 litres d'urine 
et 25 grammes d’urée. Mais en faisant la moyenne d'ensemble de l'urine 
et de Pre excrétées avant et pendant la crise, on trouve des chiffres 
sensiblement identiques à la moyenne physiologique qui s'est établie 
après la guérison de la maladie. 

Pour douar la solution définitive du problème, il faudrait pouvoir 
établir avant, pendant et après la crise les courbes comparées de Purée 
dans le sérum sanguin et dans lPurine, recherche que la difficulté des 
dosages de l’urée dans le sang rend bien peu pratique, et qui, en fait, n'a 
pas de réalisée, 

Nous n’apprécions donc le pouvoir uréogénique du foie qu'indirecte- 
ment, par l'intermédiaire du rein; tout en tenant grand compte des 
constatations ainsi obtenues, et qui gardent en clinique toute leur valeur, 
il ne faut pas oublier la cause d'erreur qu'elles comportent au point de 
vue de leur interprétation physiologique. 


B. TROUBLES DE LA FONCTION GLYCOGÉNIQUE DU FOIE. — L'examen de la 
fonction glycogénique du foie se fait par un procédé spécial, dit épreuve 
de la glycosurie alimentaire (*), basé sur une expérience classique de 
Claude Bernard : une quantité donnée de sucre, introduite dans Pinte stin, 
donne de la glycosurie si l’on a lié auparavant la veine porte, et n’en donne 
pas sur l'animal sain. En 1875, Colrat, partant de cette donnée, provoque 
la glycosurie alimentaire chez des malades atteints de cirrhose atrophique 
et, depuis cette première application à la clinique, de très nombreux 
travaux ont été consacrés à l'étude de cette question. Malgré des critiques 
récentes (°), je crois que l'épreuve de la glycosurie alimentaire conserve 
toute sa valeur, à condition que l’on emploie une technique appropriée, 
et que l’on tienne compte des causes d'erreur qui ont été signalées. 


/ 


1) A, CuaurrarD, Presse médicale, 8 janvier 1898, p. 13. 

(*) J. Casraïexe, L'epreuve de la glycosurie alimentaire. Gaz. des hôp., 1899. Revue géné- 
rale très complète. 

(5) Livossien et Roque, Arch. de méd. cxpér., 1895, p. 228, ct Lixosser, Soc. méd. des 
hôpitaux, 22 avril 1898. 
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Les premières recherches ont été faites avec du sirop de sucre, procédé 
dont Achard et Weïll ont montré le caractère défectueux. La saccharose 
est en effet absorbée, au moins en partie, avant d’avoir subi l’interver- 
sion digestive, d’où une saccharosurie d’origine bien plus intestinale 
qu'hépatique. Il faut donc recourir au glycose pur, à une dose telle que, 
chez le sujet sain, 1 n°y ait pas de réduction par la liqueur de Fehling. 
Sans doute, une petite partie de glycose échappe à l’action d'arrêt de la 
cellule hépatique, et il existe normalement un coefficient d'utilisation 
(Linossier et Roque), un rapport d'utilisation (Gilbert et Carnot). Mais le 
critérium nécessaire et suffisant pour la pratique de lépreuve reste très 
facile à apprécier, c’est la réduction de la liqueur de Fehling. 

La dose de 150 grammes de  glycose, adoptée par Achard, Weill, 
Castaigne, doit être considérée comme la dose normale de l'épreuve. 

D'autre part, il faut encore que le glycose ingéré soit absorbé en temps 
normal; un retard un peu prolongé d'absorption peut en permettre la 
transformation partielle dans lintestin, et ôter toute valeur au résultat 
négatif de l’épreuve ("). 

Il faut aussi, pour bien apprécier la valeur d’un résultat positif, savoir 
si l'insuffisance glycolylique est purement hépatique, ou si elle est 
plus générale et porte sur l’ensemble des tissus. Or, dans plusieurs cas 
de glycosurie alimentaire positive, épreuve de la glycosurie par injection 
sous-cutanée de glycose a donné à Achard et Weill, à Castaigne, des résul- 
tats névatifs. 

Reste enfin un dernier facteur dont il faut, comme pour l'urée, et pour 
les mêmes raisons, tenir compte, c’est Le taux de la perméabilité rénale. 

Ce n’est qu'au prix de toutes ces précautions, et en éliminant toutes 
ces causes d'erreurs, que la glycosurie alimentaire devient un des signes 
les meilleurs de Pinsuffisance hépatique, un de ceux qui nous renseignent 
le mieux sur l’état anatomique ou fonctionnel de la cellule glandulaire. 

Au cours des maladies hépatiques, que lon pourrait appeler com- 
pensées, avec conservation des fonctions de la cellule, la sémiologie chi- 
mique peut, en tout où en partie, rester négative, là glycosurie alimen- 
taire ne se produit pas. Castaigne cite ainsi 17 cas de cirrhose alcoolique 
hypertrophique. De méme, mais non constamment, dans la cirrhose 
hypertrophique biliaire de Hanot, où l'épreuve peut devenir positive au 
moment des poussées d’ietère et de fièvre. 

Au cours des kystes hydatiques, du cancer massif, résultat négatif en 
général, sauf volume très considérable de là masse cancéreuse (Lacaze), 
ou coexistence de symptômes d'ictère grave (Roger). 

Chez les cardiaques avec foie congestif ou scléreux, dans la cirrhose 
atrophique de Laennec, dans les hépatites scléro-graisseuses, les cirrhoses 
pigmentaires où stéatosantes, les abcès du foie, la glycosurie alimentaire 


(1) Acnarp et J. Casraiexe, Causes d’erreur$ de la glycosurie alimentaire. Arch. générales 
de méd., janvier 1898. 


SÉMIOLOGIE GÉNÉRALE. 49 


est positive. [l'en est de même dans Pictère grave, les angiocholites infec- 
tieuses, la stéatose phosphorée (?), les ietères infectieux méme bénins et à 
forme purement catarrhale. Elle est la règle dans ceux-ci, et doit être 
recherchée même alors que la guérison apparente est rates Dans un 
cas d’ictère infectieux à rechute, de Castaigne, la glycosurie alimentaire 
resta positive entre les deux poussées d’ietère, et ne devint négative que 
la guérison définitive une fois obtenue. 

Il ne faudrait pas croire, du reste, que la glycosurie alimentaire posi- 
tive implique toujours des lésions graves ou durables de la cellule hépa- 
tique. Il peut y avoir lésion minime et éphémère, où même simple trouble 
fonctionnel. Cassaët la observée au cours de l'alcoolisme aigu, de lem- 
barras gastrique. D’après Brunelle (), elle existerait dans au moins 55 
pour 100 des cas de colique saturnine. Enfin elle a été assez fréquemment 
observée chez des névropathes, des hystériques (von Jakseh). I est vrai 
que beaucoup de ces résultats ont été obtenus avee le sirop de sucre, et 
sont, par cela même, sujets à revision. 

Récemment Exner (°) a signalé, dans la cholélithiase, un symptôme qui 
semble du même ordre, la glycosurie, qu'il aurait constatée 54 fois sur 
40 cas. Mais cette assertion a été infirmée par Naunyn (250 cas de cholé- 
lithiase simple sans glycosurie), par Zinn (*) (2 cas de glycosurie légère 
sur 89 malades), par Kausch (5) (1 cas seulement sur 85 cholé Jithiasiques }. 
I y aurait intérêt à reprendre la question au point de vue de la glycosurie 
alimentaire, à voir quels résultats donne l'épre uve dans les cholé lithiases 
simples ou compliquées. Dans un cas que J'ai observé, trois jours après 
une grande crise de colique hépatique sans ictère, épreuve de la glyco- 
surie était négative. 

On peut, je crois, conclure, de l’ensemble des faits qui précèdent, que 
l'épreuve de la glycosurie alimentaire conserve, dans la clinique hépa- 
tique. une réelle valeur. Si certains observateurs, comme Linossier (°), 
arrivent à en faire presque (able rase, c’est qu'ils la dissocient trop des 
autres symptômes de l'insuffisance hépatique, la considérant plus comme 
une simple entité physiologique que comme un élément symptomatique 
combiné à d’autres signes de sémiologie chimique, et ayant une évo- 
lution qui, bien souvent, le montre subordonné à l’évolution même de 
la maladie hépatique. Un ietère infectieux, par exemple, s'accompagne, en 
période d'état, du syndrome urologique complet, hypoazoturie et oligurie, 
urobilinurie, glycosurie alimentaire, élimination intermittente du bleu ; 
plus tard, après la crise, le taux de l'urine et de l’urée remonte, Furobi- 


(1) Vox Jakscu, Prager med. Woch., 4 juillet 1895, p. 281. 
ge 1) l 
(?) J. 


Bruxezce, De la glycosurie alimentaire dans la colique saturnine. Arch. gén. de méd., 
déc. 1894, p. 688. 
{ 
( 


5) Exxer, Deulsche med. Woch., 1898, n° 51. 
(*) Zi, Centralblait für innere med., 2% sept. 1898. 
(5) Kausen, Deutsche med. Woch., 16 fév. 1899. 
(6) ne R, Valeur clinique de l'épreuve de la glycosurie alimentaire. Arch. gén. de méd., 
avril 1899, p. 385. 
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linurie et la glycosurie disparaissent, le bleu reste encore intermittent ; 
plus tard encore, une fois la guérison réelle obtenue, l'élimination du 
bleu devient continue cyclique. De tels faits sont de tous les Jours; et des 
constatations analogues peuvent se faire au cours des eirrhoses hypertro- 
phiques alcooliques quand elles évoluent vers la guérison, au cours de la 
maladie de Hanot, ete. 

Les signes chimiques de linsuffisance hépatique s’ordonnent en une 
série naturelle. Aucun d'eux, pris isolément, n’a une valeur absolue. Leur 
juxtaposition dans les types complets, leurs combinaisons variées dans les 
types dissociés, leur évolution clinique dans le temps, attestent leur ori- 
gine hépatique, leur valeur diagnostique et pronostique, et ne me 
paraissent pas justifier des conclusions négatives. 


Nous avons d'autant plus d'intérêt à mettre en œuvre l'épreuve de la 
olycosurie alimentaire que, seule, elle nous permet d'interroger une autre 
fonction majeure de la cellule hépatique, l'action d'arrét sur les poisons. 
Les recherches de Roger, en effet, ont bien montré qu'action glycogé- 
nique et action antitoxique sont connexes et solidaires; un foie qui ne 
contient plus de glycogène, où n'en forme plus aux dépens des apports 
hydrocarbonés, devient incapable d'exercer son action protectrice vis-à-vis 
des poisons de toutes sortes qui traversent son parenchyme. 

Cette relation des deux fonctions, physiologiquement prouvée, est 
moins facile à démontrer sur le terrain de la clinique. Elle est cependant 

vraisemblable, et l’on est conduit à l'admettre par analogie. C’est là une 
raison de plus pour conserver, à l'épreuve de la sl coune alimentaire, 
une place importante dans la sémiologie chimique des affections hépa- 
tiques. 


Uromenure. — L'urobiline est un des pigments urinaires patholo- 
giques que l’on rencontre le plus souvent et en plus grande proportion. 
Les recherches de Hayem ont montré toute limportance de Purobilinurie 
comme signe d’une insuffisance fonctionnelle du foie liée à une hémolyse 
trop active. 

Cliniquement, lPurobiline se décèle dans l'urine ou le sérum, par les 
deux réactions suivantes : au spectroscope, bande d'absorption située 
entre b et F, apparente aussi bien en solution acide qu’en solution alea- 
line; chimiquement, fluorescence verte et dichroïque, obtenue par 
l'addition de quelques gouttes d’une solution de chlorure de zine à l'urine 
traitée par AZIF. 

L’urine fraiche peut, au lieu d'urobiline, ne contenir que son chromo- 
gène (urobiline réduite de Disqué); l'urobiline apparaît par l’action d’un 
oxydant, tel que la solution iodo-iodurée (Hayem). 

Les recherches chimiques de ces dernières années nous montrent 
que l'urobiline dérive de l'hémoglobine par réduction et dédoublement, 
que le processus de réduction s ‘effectue dans les tissus ou dans le foie. 
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« L'urobiline (‘) serait toujours le troisième stade de décomposition de 
l'hémoglobine, lhématine étant le premier, le second étant soit la biliru- 
bine, soit l’hématoporphyrine, suivant que la transformation s'effectue 
dans le foie ou dans les autres tissus de Féconomie. » 

Pas plus que lhypoazoturie ou la glycosurie alimentaire, Purobilinurie 
ne constitue à elle seule un signe univoque et constant de l'insuffisance 
hépatique, et il est bien probable que sa signification physiologique et 
clinique n’est pas toujours la même. 

Jaffé avait déjà démontré l'identité de Purobiline et de la stercobiline, 
d’où une origine intestinale possible de l'urobilinurie, admise par Riva et 
d'autres auteurs, contestée par Hayem. 

L'origine pigmentaire, étudiée par Quineke, par Kiener et Engel, sup- 
pose la réduction en urobiline du pigment biliaire dans les urines, et 
expliquerait la transformation fréquente, à leur période terminale, des 
ictères biliphéiques en ictères hémaphéiques avec urobilinurie. Les 
recherches de Hayem ne sont pas favorables à cette théorie. 

Restent deux origines cliniques de lurobilinurie, que lon peut consi- 
dérer comme démontrées, lune hématique (à la suite par exemple d’épan- 
chements hémorragiques), VPautre hépatique, étudiée surtout par 
Hayem (°). D’après Hayem, lPurobiline « est le pigment du foie dégé- 
néré », et « le phénomène urobilinurie chronique correspond à l'état gras 
où à l'insuffisance fonctionnelle du foie ». 

C'est à ce titre que l’urobilinurie s’observe fréquemment en pathologie 
hépatique; mais, pour en apprécier la valeur, il faut tenir compte de 
diverses conditions extrinsèques : du taux de lhémolyse, les maladies 
déglobulisantes étant par cela seul cause possible d'urobilinurie; de Pim- 
perméabilité rénale, capable d'empêcher le passage de Purobiline dans 
l'urine (°). 

L'urobilinurie sera d'autant plus significative comme signe d'insuffisance 
hépatique, qu'elle se montrera comme un phénomène constant, uni- 
forme, indépendant de toute cause pathologique de déglobulisation active. 

Nous aurons, à propos des ictères, à revenir sur cette question de 
lurobilinurie. 


D. ÉLOINATION INTERMITRENTE DU BLEU DE MÉTHYLÈNE. — Je considère 
comme un des meilleurs signes de linsuffisance hépatique le caractère 
intermittent que prend, chez les hépatiques, l'élimination du bleu, phé- 
nomène que j'ai étudié dans plus de 50 cas, avec le concours de mes 
internes Cavasse et Castaigne (*). 


(1) A. Cuassevaxr, Urobiline et urobilinmurie. Presse médicale, 1896, p. 505. 

(©) Haven, Du sang et de ses altéralions anatomiques. Paris, 1889, p. 901. 

(5) Acuarp et Morraux, Société de biologie, 28 janvier 1899. 

(#) A. Cuaurrann, Presse médicale, 8 janvier 1898. — A. Cnaurrann et Cavasse, Presse 
méd., 12 mars 1898. — A. Cnaurrarn et J. Casraiëxe, Soc. méd. des hôp., 25 avril 1898. — 
Des mèes, Journal de physiol. et de pathol. gén., mai 1899, p. 476. 
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La technique à employer est la même que pour la recherche de la per- 
méabilité rénale, mais les urines doivent être recueillies fractionnément 
à intervalles rès rapprochés, toutes les deux heures, par exemple, jusqu’à 
disparition définitive du bleu. 

Il faut, par cela même, que le taux des urines ne soit pas trop abaisse, 
et les hépatiques très oliguriques ne sont pas Jjusticiables de la mé- 
thode. 

D’autres causes accessoires peuvent rendre malaisée la constatation du 
phénomène, Quand les urines sont trop fortement ictériques, la surabon- 
dance du pigment biliaire, même en les déféquant, rend la présence du 
bleu difficile à démontrer. Certains sujets, d'autre part, surtout quand ils 
sont en état infectieux, n'éliminent pas de bleu, et ne rendent que du 
chromogène. 

L'élimination intermittente du bleu est done un symptôme d’une con- 
statation assez laborieuse, qui demande autant de patience et de bonne 
volonté de la part du malade que du médecin. Mais il apporte, en 
revanche, de très précieux enseignements. Nous en étudierons la physio- 
logie pathologique à propos de Pinfluence exercée par les maladies hépa- 
tiques sur la sécrétion rénale, et ne décrirons, pour le moment, que les 
caractères objectifs du symptôme. 

Le nombre des intermittences varie, suivant les conditions que nous 
définirons plus loin, entre un minimum de un et un maximum de 
cinq. 

Leur époque d'apparilion donne, pour les plus précoces, de la 3 
la 6° heure, pour les plus tardives, de la 40° à la 45° heure. 

La durée des intermittences est très variable, elle est au minimum de 
L à 2 heures, au maximum de 10 à 13, en moyenne de 4 à 5 heures. 
On comprend, du reste, le caractère très relatif de ces chiffres, puisque 
l’on n'est jamais sûr que la prise d'urine tombe juste, commence ou 
s'arrête au moment exact où 1l n’y a plus de bleu dans Purine. 

Les intermittences ne semblent pas subordonnées à des conditions ali- 
mentaires ou digestives, la plupart des sujets observés étant soumis au 
régime lacté et de la même façon. Elles ne dépendent pas non plus de 
variations de la réaction urinaire, comme Font supposé à tort Linossier 
et Barjon; urines colorées et urines jaunes présentent uniformément la 
méme réaction, acide ou alcaline selon les cas, et sans que celle-ci 
varie dans chaque cas particulier suivant la période d'élimination con- 
sidérée. Nous verrons que le mécanisme physiologique du symptôme est 
tout autre. 

Si, chez un même sujet, on répè te à plusieurs reprises l'épreuve e du 
bleu, on voit que, dans les cas où la maladie hépatique s'améliore ou 
ouérit (ictères infectieux, congestions hépatiques, cirrhose alcoolique 
hypertrophique en voie de guérison), les caractères du symptôme évo- 
luent et se modifient profondément. Des faits que J'ai publiés avec Cas- 
taigne, de ceux que j'ai observés depuis, on peut tirer une conclusion 


e 


à 
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générale, et dire que les intermitlences d'élimination sont d'autant 
plus précoces et nombreuses, pour un cas donné, que le fonctionne- 
ment de la cellule hépatique est plus gravement compr omis. Ainsi, par 
exemple, dans un eas d’ictère grave terminé par guérison : première 
épreuve pendant la période d° arophie progressive du foie, te inter- 
mittences, la première de la 3° à la 5° heure; seconde épreuve, alors que 
la glycosurie alimentaire n’était plus positive, et qu'il y avait eu une 
crise polvurique et azoturique, trois intermittences, dont la première 
entre la 18° et la 29° heure; la troisième épreuve, faite quelques jours 
avant la sortie du malade de l'hôpital, donne une élimination continue 
cyclique non prolongée. 

De méme, dans un fait d'ictère infectieux bénin, la première épreuve, 
pratiquée à la fin de la période d'état de la maladie, alors qu'il y avait 
urobilinurie et glycosurie alimentaire positive, donne einq intermit- 
tences dont la première à la 4° heure; à la seconde épreuve, le malade 
semblant guéri, et n'ayant plus ni urobilinurie ni glycosurie alimen- 
taire, une seule intermittence, courte et tardive, apparaissant à la 

heure. 

Ces faits si démonstratifs ne sont pas rares, et ils montrent bien 
que l'élimination intermittente du bleu n'est pas seulement un élé- 
ment de diagnostic, mais devient en méme temps un élément de pro- 
noslic. 

Non seulement le symptôme décèle la lésion cellulaire du foie, mais 
il en donne aussi comme la mesure, notion dont on comprend toute 
l'importance clinique. 

La recherche parallèle du mode d'élimination pour le bleu et des 
autres symptômes de linsuffisance hépatique donne des résultats non 
moins nets. Plus la lésion cellulaire ou son adultération fonctionnelle est 
profonde, et plus le syndrome urologique est complet et typique: hvpo- 
azoturie, urobilinurie, glycosurie alimentaire positive, intermittences du 
bleu nombreuses et précoces, tous ces signes s'associent et prennent, de 
par leur concordance même, toute leur valeur. 

Le cas est-il moins grave, ou évolue-t-1l vers la guérison, le syndrome 
urologique se dissocie; c’est d'abord l'hypoazoturie qui fait place à la 
crise azoturique et polyurique; puis lurobilinurie ou la glycosurie ali- 
mentaire disparaissent ensemble où successivement; les intermittences 
du bleu deviennent plus rares et plus tardives: enfin, quand la guérison 
est véritablement complète, lélimination du bleu redevient normale, 

est-à-dire continue eyelique. 

Re 3 observations d'hépatiques que j'ai publiées avec Castaigne, nous 
avons observé : 4 fois l’élimination intermittente du bleu avec elycosurie 
alimentaire positive et urobilinurie; 4 fois lélimination intermittente 
avec glycosurie positive mais sans urobilinurie; #4 fois lélimination 
intermittente avec urobilinurie mais sans glycosurie alimentaire; 3 fois 
l'élimination intermittente sans urobilinurie ni glycosurie alimentaire ; 
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8 cas d'élimination continue eyelique dont 7 sans glycosurie alimentaire 
ni urobilinurie, et 1 avec glycosurie sans urobilinurie. 

L'épreuve du bleu semble donc être un symptôme chimique plus 
constant et plus sensible que Purobilinurie et la glycosurie alimentaire. 
C'est ce que j'ai toujours constaté et ce qu'ont signalé récemment 
Oulmont et Ramond (?) à propos d’un cas d'insuffisance hépatique au 
cours d’une fièvre ortiée. 

Tels sont les signes qui ont actuellement fait leurs preuves pour le 
diagnostic de linsuffisance hépatique. Tous, on le voit, sont corrélatifs 
des fonctions normales de la glande, en donnent comme la contre-partie 
pathologique. Chacun d'eux, pris isolément, peut faire défaut; mais 
presque toujours plusieurs, dans chaque cas particulier, sont consta- 
tables, et ce qui en démontre la valeur, c’est leur association dans les 
formes complètes d'insuffisance, leurs combinaisons dans les formes dis- 
sociées, leur évolution dans le temps, parallèle aux progrès ou au décours 
du processus hépatique qui les engendre. 


IL. — TROUBLES DE LA CHROMOGÉNIE HÉPATIQUE 


Tous les signes que nous venons d'étudier visent des fonctions cachées 
du foie que seule lanalyse physiologique peut déceler. 

n'en va pas de même pour la fonction biligénique dont les troubles 
se traduisent par un syinptome majeur et évident, lictère; lui aussi se 
rattache à la sémiologie chimique du foie, mais par son importance 
aussi bien que par la variabilité de ses allures cliniques il mérite une 
étude à part, au moins pour toute la partie générale de son histoire. 

L'ictère est le symptôme de la biligénie normale troublée. Mais, de 
plus, au cours de nombreux états pathologiques, la constitution pigmen- 
taire de la bile est changée; les pigments physiologiques sont remplacés 
par ce que l’on a appelé des pigments modifiés, et alors apparait Pictère 
hémaphéique, symptôme d'une biligénie anormale. 

Enfin, les recherches récentes de Dastre et Floresco (*) ont mis en 
lumière ce fait important qu'en dehors de la bile et des pigments 
biliaires il existe constamment des pigments hépatiques qui colorent le 
üissu du foie. Ceux-ci peuvent à leur tour intervenir dans certains pro- 
cessus hépatiques, et nous aurons à chercher quel rôle ils jouent dans la 
production des cirrhoses pigmentaires. 

Nous étudierons donc successivement les ictères biliphéiques, les 
ictères hémaphéiques, et les lésions pigmentaires du foie. Pour chacun de 
ces groupes de faits, une description complète n'a pas ici à être donnée ; 


(1) P. Ourmonr et F. Ramoxp, Presse médicale, 29 avril 1899, p. 201. 
(2) A. Dasrre et N. Froresco, Recherches sur les malières colorantes du foie et de la bile 
el sur le fer hépatique. Paris, 1899. Travail capital pour tout ce qui a trait à la physiologie 
chimique de la biligémie. 
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nous en rechercherons seulement les conditions physiologiques générales 
de développement et d'évolution. 


A. IcrèREs Bipaéiques. — La sécrétion biliaire, dans le foie normal, 
est une sécrétion externe: la bile passe dans lintestin, en partie s’y 
transforme et s’élimine, en partie s'y résorbe, mais ses éléments consti- 
tutifs ne pénètrent pas dans le milieu intérieur. 

À l’état pathologique et dans les conditions cliniques qui déterminent 
l'ictère, il se produit une inversion du courant biliaire, la sécrétion 
devient interne, si bien que dans la production de lictère on peut, au 
point de vue physiologique, distinguer trois moments successifs : migra- 
tion extra-hépatique des éléments constitutifs de la bile; présence de ces 
éléments dans le milieu intérieur, Iymphe et sang: imprégnation plus ou 
moins générale des tissus et organes. 

Cette notion de l’inversion de la sécrétion biliaire conduit à faire de 
tous les ietères biliphéiques des ictéres par rétention, et la première 
question à résoudre consiste donc à chercher les causes variables de cette 
rétention. 

Dans nombre de cas, cette cause est évidente et se révèle au simple 
examen macroscopique. Tels, par exemple, les ictères par cancer de la 
tête du pancréas, par cancer des voies biliaires où du cholédoque, par 
obstruction lithiasique, par compression biliaire, ete. 

Plus rarement constaté et moins évident est déjà lictère eatarrhal par 
bouchon muqueux, par cholédocite catarrhale. 

Enfin, dans un très grand nombre de faits, la rétention est de cause 
purement histologique. La lésion causale peut alors porter sur deux 
étages du tractus biliaire : sur les vaisseaux biliaires de petit ca- 
libre, sous la forme d’angiocholite terminale et de périangiocholite, 
comme, par exemple, dans Ta maladie de Hanot ou cirrhose hyper- 
trophique biliaire; sur les origines intra-lobulaires des voies biliaires, 
et Hanot admettait, peut-être un peu théoriquement, que la disloca- 
hon trabéculaire suffisait à expliquer Pictère dans nombre de ma- 
ladies du parenchyme hépatique, cirrhoses, hépatites infectieuses ou 
toxiques, ete. 

Mais toute cette pathogénie des rétentions biliaires les subordonne à 
une lésion. Le fait est-1l constant, et n'existe-t-il pas des ictères dans 
lesquels la rétention est non pas absolue mais relative et subordonnée à 
de simples modifications de la bile, qualitatives ou quantitatives? C'est 
ce qui parait probable dans bien des cas, et ce que les anciens auteurs 
désignaient sous le nom d'ictères polycholiques. 

La quantité de bile sécrétée est ici de bien moindre importance que sa 
qualité, et Stadelmann (') à justement insisté sur l’état trouble, la consis- 
tance épaisse, la surcharge pigmentaire que présente la bile dans les 


(*) Enxesr Srapezwaxx, Der icterus, und seine verschiedenen Formen. Stuttgart, 1891. 
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ictères toxiques expérimentaux; d’où le nom qu'il a proposé, pour cette 
catégorie de faits, d'ictères pléiochromiques. 

C'est par hypercholie pigmentaire que se produit Pictère que l’on a 
longtemps appelé hématogène. Que lon injecte du sang défibriné sous la 
peau (Poncet, Hayem), une solution d’hémoglobine dans l'intestin ou une 
cavité séreuse (Naunyn), où dans le courant veineux (Stadelmann), que 
l’on procède par injections intra-veineuses de bilirubine, ou par hémo- 
olobinhémie expérimentale (Hayem), le résultat est toujours le même : 
bile épaisse, foncée, pouvant contenir deux fois plus de pigment qu'à 
l’état normal, et apparition où non de lPietère suivant que la décharge 
biliaire a plus où moins suffisamment compensé l’état pléiochromique. 
Même processus, d’après les expériences de Schmiedeberg, d’Afanassiew, 
de Stadelmann, avec les deux poisons ictérigènes par excellence, la 
toluylène-diamine et le phosphore. 

Tout ictère vrai est done, en dernière analyse, hépatogène, et l’on 
peut dire que lictère est fonction morbide de la cellule hépatique, 
comme la biligénie en est fonction normale (A. Chauffard, Pavlinoff). Et 
cela implique que, au cours de lictère biliphéique, la cellule hépatique 
reste capable de continuer à former de la bile. Il y a inversion sécrétoire, 
ou, suivant une expression proposée par E. Pick(O paracholie, mais le 
pouvoir biligénique n’est pas aboli, il n’est que dévié, notion dont l’his- 
toire de l’ictère grave montre toute l'importance. 

La bile, au lieu de sortir de la cellule hépatique uniquement par 
son pôle biliaire, la quitte donc aussi par son pôle vasculaire. Mais 
par quelles voies va-t-elle diffuser et pénétrer dans la cireulation gé- 
nérale ? 

Le premier fait anatomique certain, c’est que le foie ictérique est 
sorgé de bile; suivant que l’ictère est plus ou moins ancien et foncé, les 
cellules hépatiques sont farcies de pigment, et, par places, se voient de 
vrais foyers d’apoplexie ou mieux d’infaretus biliaires. Les canalicules 
biliaires intra-lobulaires se dessinent, distendus par une injection 
naturelle, et le pigment s'y concrète et S'y ramilie (Popoff). Le pigment 
biliaire ainsi retenu est du reste d'aspect très variable, et cela dans un 
même foie, et Browiez (*) à fait remarquer quelles différences considé- 
rables il pouvait présenter sur les coupes histologiques, comme couleur, 
jaune, brun, doré, vert, et comme consistance, homogène, granuleuse, 
cristalline. 

Dans les voies biliaires, ainsi dilatées et remplies de pigment, aucun 
doute qu'une résorption ne puisse s’eflectuer, et l'expérience classique de 
Heidenhain le démontre : la pénétration sous pression d’une solution de 
sulfate d’indiso dans le cholédoque et les voies biliaires colore en bleu les 
técuments et les tissus. 


(1) E. Pror, Ucber die Entstehung des Ieterus. Wiener klin. Woch., 189%, n°° 26-29. 
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Cette expérience, reprise et analysée de plus près par Wertheimer et 
L_ Lepage (), peut nous donner un enseignement de plus : si, en même 
temps, on recueille lurine de lPun des uretères et la Iymphe du canal 
thoracique, Le bleu apparait d’abord dans lPurine, montrant que le rôle 
initial et probablement prépondérant dans la résorption par les voies 
biliares appartient aux vaisseaux sanguins. 

Ce rôle respectif des vaisseaux Iymphatiques et sanguins dans la 
résorplion biliaire est du reste un des points sur lesquels on discute 
encore. 

Déjà Saunders, dans son expérience fondamentale de 1795, avait vu 
que la ligature du cholédoque chez le chien détermine en deux heures 
la coloration jaune du sang sus-hépatique et de la Iymphe provenant 
du foie. 

Depuis, les auteurs se sont partagés. Ludwig faisait jouer un rôle 
prépondérant aux voies Iymphatiques, et Kufferath, en 1880, à constaté 
qu'après ligature simultanée du cholédoque et du canal thoracique 1} ne 
se produisait, au moins pendant quelques heures, ni ictère ni passage des 
acides biliaires dans le sang. Même résultat a été obtenu plus récemment 
par von Frey et Vaughan Harley (?), chez le chien : après ligature du 
cholédoque ou occlusion des canaux hépatiques, la ligature du eanal 
thoracique empêche la production de lictère, ou le fait disparaitre, au 
moins momentanément, s'il est déjà établi. La bile en rétention passe 
dans les espaces Iymphatiques péri-vasculaires, et ne produit lietère que 
si les vaisseaux lymphatiques restent perméables. 

D'autre part, Lépine a montré expérimentalement, en 1885, que la bile 
résorbée pouvait prendre la voie sus-hépatique, et, d’après Queirolo et 
Benvenuti (°), après ligature simultanée du cholédoque et du canal thora- 
cique, l'ictère se produit au bout de 2% à 30 heures (*). 

On doit, je crois, admettre que ces résultats expérimentaux sont 
complémentaires et non contradictoires, et que, dans les voies biliaires 
aussi bien que dans les espaces péricellulaires, Pabsorption ictérigène 
peut emprunter la double voie Iymphatique et veineuse. Le plus ou moins 
de précocité de l’une ou lautre de ces voies d'absorption est une question 
relativement accessoire, et qui intéresse plus le physiologiste que le 
médecin. 


Par quelque procédé physiologique que les éléments de la bile pénètrent 


(!) Werrnemer et L. Leraer, Société de biologie, 19 déc. 1896. 

() Vox Frey et Vauenax Harzey, Ucber Gallenstauung ohne Icterus. Ferhandl. des XI Con- 
gress fur tnnere Medicin. Leipzig, 1892. 

(5) Querroco et Bexvexurt, IX° Congrès de la Soc. ital. de méd. intern. Turin, oct. 1898. 

(*) Les recherches de E. Wertheimer et 1. Lepage (Journal de physiologie et de patho- 
logte générale, mars 1899, p. 259) sont également en contradiction avec celles de Harley et 
montrent que la ligature du canal thoracique ne retarde pas sensiblement le passage du pig- 
ment biliare dans l'urine quand on a lié le cholédoque. Mème conclusion pour les expériences 
de D. Gerhardt. 
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dans le sang, lictère ne S'en trouve pas moins constitué, en tant que 
syndrome, par trois éléments associés : le pigment biliaire est constatable 
dans le sérum sanguin, passe dans Îles urines, imprègne le tégument 
et les muqueuses. L'ictère biliphéique peut être dit complet quand il 
se présente avec ces trois caractères fondamentaux. 

En combien de temps peut-il être ainsi constitué? C’est là une question 
à laquelle lexpérimentation ne donne pas une réponse simple, car, 
suivant l'animal pris comme sujet, la ligature du cholédoque donne des 
résultats très différents : pas d'ictère ni de bilinurie chez le cobaye et le 
lapin; ictère tardif chez le chat; ietère assez rapide chez le chien, qui 
semble réagir à peu près comme l’homme. Notons qu'assez souvent chez 
le chien normal, et dans les conditions physiologiques, la bile peut être en 
partie résorbée dans le foie, et lon constate dans l'urine la présence de 
pigments, et même d'acides biliaires (Naunyn). 

Chez l’homme, la clinique démontre que le développement de Pietère 
peut être très rapide : en quelques heures après une colique hépatique, 
en une heure dans un cas d'ictère émotif que j'ai observé. 

La nature et la valeur d'un ictère ne peuvent être précisées ‘que par 
l'examen comparatif du sérum et de Purine (Hayem),'et, à côté des cas 
complets et purs d’ictère biliphéique, il existe de nombreux cas d’ietères 
complexes, que nous retrouverons à propos des ictères hémaphéiques, et 
d'ictères dissociés. 

Ce terme d’ictères dissociés me parait pouvoir s'appliquer à ces faits, 
étudiés par Hayem, dans lesquels le sérum sanguin donne la réaction de 
Gmelin, alors que les urines ne contiennent pas de pigment biliaire, 
mais seulement des pigments modifiés ou de lurobiline("). 

IL est probable qu'il y à là surtout une question de quantité, et que le 
pige nt biliphéique ne passe dans les urines que quand il existe dans le 
sérum en proportion suffisante. Ainsi, dans l’ictère chronique infectieux 
splénomégalique, au moment des recrudescences d’ictères, urines et 
sérum donnent la réaction de Gmelin, tandis que, pendant les périodes 
de rémission, le sérum seul continue à donner la réaction biliphéique, les 
urines restant chargées d’urobiline (Hayem). 

Pour avoir une notion complète des adultérations hématiques provoquées 
par lictère, il ne faudrait pas tenir compte seulement des pigments 
biliaires, mais aussi des deux autres éléments caractéristiques de la bile, 
la cholestérine et les acides biliaires. 

Pour la cholestérine, les travaux de Naunyn et de ses élèves ont montré 
qu'elle était surtout un produit de sécrétion épithéliale de la vésicule et 
des voies biliaires. Que devient cette sécrétion au cours des ictères par 
rétention, dans quelle proportion la cholestérine retenue passe-t-elle dans 
le sérum, nous lPignorons. 


(1) Sous le nom d'iclères acholuriques, Gilbert cet Fournicr, Gilbert et Castaigne ont récem- 
ment décrit des faits où l'examen des urines restant négatif le sérum contient des pigments 
biliaires normaux ou modifiés. Voy. L. Bonner, Les ictères acholuriques. Thèse de Paris, 1899. 
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Les acides biliaires, glycocholates et taurocholates de soude, existent 
normalement dans le sang; ils proviennent de la résorption intestinale, 
qui reprend le glycocholate dans le jéjunum et liléon, les taurocholates et 
cholates exelusivement dans l'iléon (Tappeiner). 

Leurs variations au cours des états pathologiques sont assez mal 
connues. Stadelmann a constaté leur diminution au début de certains 
ictères toxiques (par le phosphore, la toluylène-diamine, l'hydrogène 
arsénié) dans les ictères chroniques par rétention, dans la fièvre, ete. 
L'excès d'acides biliaires dans le sang, surtout dans les ietères aigus et 
récents, n'en à pas moins une grande importance, puisqu'il explique une 
série des symptômes cliniques observés. 


La période d'état des ictères biliphéiques, ainsi caractérisée par la 
présence du pigment biliaire normal dans le sang, lurine, et les tégu- 
ments, fait place, à un moment donné, à une période de déclin, et dès 
lors les phénomènes vont rétrocéder dans un ordre inverse de celui de 
leur apparition. La progression initiale avait été : pigment dans le sang, 
puis dens les urines, puis dans les téguments. La régression terminale 
fait disparaitre le pigment d'abord des urines, puis du sang, puis des 
téguments. On peut donc distinguer, au point de vue de la chronologie 
d'évolution, le pigment biliaire circulant et le pigment fixé: celui-ei ne 
peut disparaitre que tardivement, par le fait de la rénovation des 
éléments anatomiques, ce qui explique la survie de Fictère cutané à la 
bilinurie. 


En dehors du symptôme ictère et de sa constatation par l'inspection 
des téguments, l'examen chimique du sérum et des urines, la série des 
phénomènes cliniques observés chez les ictériques relève de plusieurs 
processus physiologiques associés. On peut en distinguer trois groupes 
principaux. | 

A. Aclions loxiques directes, exercées par les pigments et acides 
biliaires sur les cellules organiques, et en particulier sur le myocarde, 
l'épithélium rénal, les cellules nerveuses. Peut-être faut-il faire intervenir 
également ici la viciation ou la suppression de la sécrétion interne 
du foie. 

B. Troubles de la nutrition générale, relevant des mauvaises condi- 
üons dans lesquelles s'effectuent la digestion intestinale et Pabsorption, 
et, en même temps, des perturbations trophiques par lésions des divers 
parenchymes. 

C. Infections secondaires par envahissement microbien ascendant des 
voies biliaires. 

Nous reviendrons sur les principaux de ces faits à propos du retentisse- 
ment exercé par les lésions hépatiques sur les différents organes. 
Bornons-nous pour le moment à signaler les différences de réaction orga- 
nique suivant que l’ictère est aigu ou chronique. 
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Dans les ictères aigus, les symptômes d’origine toxique se montrent 
avec leur maximum d'intensité: tels, par exemple, le prurit, la brady- 
cardie, où même les troubles cérébraux, l'oligurie, ete. 

Les ictères chroniques agissent au contraire moins par intoxication 
que par hypotrophie. Il semble que, au bout d’un certain temps, lorga- 
nisme s’habitue à limprégnation toxique qu'il subit; la papille nerveuse 
cutanée s’anesthésie pour le poison biliaire, le rythme myocardique tend 
à se rétablir, bien que cela n'ait rien de constant. Le prurit cutané 
semble à la fois plus fréquent et plus persistant que la bradycardie; 
il peut se prolonger pendant des mois et devenir, pour les ictériques, un 
véritable supplice. 

Que l'ictère soit aigu ou chronique, il est un symptôme qui ne 
manque à peu près Jamais, et dont l'importance clinique est majeure, 
c'est la perle de poids. Dans lictère catarrhal le plus simple, à plus forte 
raison dans les ictères infectieux bénins, la courbe des poids est caracté- 
ristique; elle descend d'abord régulièrement, et assez bas pour qu’une 
perte de 5 à 6 kilogs soit très communément constatée; puis, pendant un 
nombre de jours variable (5 à 8 jours en général pour un cas de moyenne 
gravité), la courbe fait plateau au point le plus déclive du tracé; enfin, au 
moment où commence vraiment la convalescence, elle se relève brusque- 
ment, suit une marche ascensionnelle ininterrompue, et ramène rapide- 
ment le sujet à son poids initial, ou même à un poids plus élevé. En 
général, la reprise ascendante du poids retarde de quatre à dix jours 
sur la crise azoturique et polyurique. L'ensemble de ces deux courbes, 
urines et poids corporel, donne l'image la plus fidèle de la maladie 
dans son évolution, une figuration schématique aussi nette, aussi précise, 
que celle que donne par exemple la courbe thermométrique dans la fièvre 
typhoide. 

Dans les ictères chroniques, les choses sont moins simples, et il faut, 
en même temps que de la durée de Victère, tenir compte de sa cause, si 
bien que la courbe des poids devient un des meilleurs éléments de 
diagnostic et de pronostic. 

L'ictère dû à une obstruction calculeuse réalise Fa condition la moins 
défavorable au point de vue de la conservation de lembonpoint et des 
forces. Les troubles digestifs sont longtemps compensés grâce à l'intégrité 
de l'appétit et à élévation de la ration alimentaire; mais cette compensa- 
lion n'a qu'une durée limitée, et toujours arrive un moment où l’orga- 
nisme de l’ictérique fléchit, où l’amaigrissement se montre. Dans Pictère 
calculeux non compliqué c’est du deuxième au troisième mois que m'a 
paru se faire cette échéance, et l'on comprend l'importance pratique de 
cette donnée sous le rapport des indications opératoires. 

Dans l’ictère chronique de la cirrhose biliaire hypertrophique de Hanot, 
la suralimentation compensatrice peut atteindre un si haut degré qu'elle 
réalise une véritable boulimie, une pelyphagie comparable à la polyphagie 
des diabétiques (Jaccoud, À. Chauffard). Comme dans le diabète sucré du 
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reste, Famaigrissement et la cachexie ne s’en produisent pas moins après 
une phase de tolérance plus où moins prolongée. 

Restent les ietères chroniques d'origine néoplasique, si fréquents, 
et d’un diagnostic souvent si obscur. On peut dire que la perte progressive 
de poids est un de leurs meilleurs signes, un de ceux qu'il faut toujours 
rechercher avec le plus de soin. Dans les cancers du parenchyme hépa- 
tique Famaigrissement est presque d'emblée extrême et incoercible. 
I marche plus lentement dans lépithélioma de la vésicule et surtout du 
cholédoque, mais est toujours plus hàtif et plus prononcé que dans la 
simple occlusion calculeuse du eholédoque. 

L'infeclion secondaire ascendante des voies biliaires ne peut se 
diagnostiquer cliniquement, au cours d’un ietère, que si lon voit appa- 
raitre et évoluer le syndrome typique de la fièvre bilio-septique. Or, 
celle-ci appartient à peu près exclusivement aux ictères chroniques, et 
surtout aux ictères calculeux; plus rarement on la observée dans les 
cancers biliaires, dans la maladie de Hanot. Quant aux ictères aigus, cer- 
tains d’entre eux sont déjà fonction d'infection biliaire, par le bacille 
d'Eberth, par exemple, où le pneumocoque, ou le colibacille; mais dans 
l'ictère catarrhal prolongé, même quand il dure des deux ou trois mois 
comme on en a cité des exemples, 11 ne semble pas que le processus 
de l'infection secondaire ascendante entre en jeu. Celle-ci se produit 
d'autant plus facilement que la cellule hépatique conserve mieux ses 
aptitudes biligéniques, que la rétention biliaire est sous pression plus 
forte. 

en des points restent encore très ignorés dans la physiologie patho- 
logique des ietères, surtout au point de vue chimique. 

Dans les ictères par rétention (c'est-à-dire à peu près dans tous les 

ictères), que devient la cireulation de la bile? Normalement, une partie 
des acides biliaires est éliminée par les fèces, une petite partie est trans- 
formée dans lintestin, la plus grande part est reprise par le foie et éli- 
minée par la bile. De même, la bilirubine se transforme dans l'intestin 
en biliverdine et urobiline, et revient en partie au foie. Le rôle de la 
cholestérine paraît plus secondaire, et l’on ne reconnait plus à la choles- 
térémie l'importance que lui avait attribuée Flint. 
_ Jusqu'à quel point est troublée ou enrayée la sécrétion hépatique de 
ces divers produits au cours des ictères, quelle proportion en passe dans 
le sang, quelle proportion en est retenue dans les voies biliaires, tout 
cela est encore mal connu. Nous aurons à y revenir. 

On ne connaît pas mieux la nature exacte des pigments eirculants, tels 
qu'on les trouve dans le sérum. On sait que Dastre et Floresco distin- 
euent dans la bile deux pigments principaux, le bilirubinate et le bili- 
verdinate sodiques, dissous à la faveur des carbonates alealins:; en ab- 
sorbant l'oxygène de Pair, les bilirubinates se transforment en bili- 
verdinates. 

Mais de plus, dans la bile normale de la vésicule existent, d’après les 
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mêmes auteurs, deux autres pigments non encore signalés, l’un jaune 
brun (biliprasinate de soude), Pautre vert, la biliprasine, le pigment 
jaune étant un sel alcalin du pigment vert. 

Sous l'influence de la réaction du milieu, de la chaleur, de la lumicre, 
le pigment originel fondamental, la bilirubine, s'oxyäe avec hydratation 
et peut, par des degrés successifs, passer par les deux pigments bilipra- 
siniques et aboutir à la biliverdine, peut-être au moyen d’un agent d'oxy- 
dation particulier, d'une oxydase hépatique (Dastre et Floresco). II 
serait intéressant d'appliquer ces données nouvelles à l'étude des pig- 
ments du sérum chez les ictériques, de voir si on les trouve toujours au 
même stade, où s'ils se modifient ou évoluent suivant la nature ou la 
durée de l'ictère. 

L'ensemble de nos connaissances actuelles sur la chimie physiologique 
des ictères peut se résumer dans le tableau suivant, qui combine à peu 
près les classifications très voisines de Hayem et de Tissier, et celle de 


Quincke ("). 





PEAU. SÉRUN. URINES. TÊCES. 





Pas de pigment biliare.),, e 
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1° Léger subictère.|Pas de pigment biliaire.}, ; pe 
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I faut ajouter que, chez un même malade, on peut suivant les moments 
où se fait la recherche obtenir des résultats différents. Ainsi, dans 
l’ictère chronique infectieux splénomégalique de Hayem, au moment des 
poussées aiguës, Furine et le sérum donnent la réaction de Gmelin ; pen- 
dant les périodes de rémission, les urines restent urobiliques mais 
dépourvues de pigment biliaire, alors que dans le sérum la réaction de 
Gmelin persiste plus où moins intense mais toujours nette. Dans une 
autre variété d'ictère chronique décrite par Le Gendre(?), par Hayem (), 
chez certains dyspeptiques, et qui se traduit par une coloration jaune 
chamois des téguments et surtout de la paume des mains, le pigment 
biliaire existe à l’état constant dans le sérum et fait toujours défaut dans 
es urines, qui ne contiennent que de lurobiline. 

On voit combien de points restent encore obseurs dans histoire chi- 
mique des ictères aigus et chroniques, et ces mêmes difficultés d’inter- 


= 


) Vox H. Quixcke und G. Horre-Seyrer, Die Krankheiten der Leber. Wien, 1899, p. 76. 
2) P. [x Gexore, Bull. de la Soc. méd. des hôp., 1897, p. 457. 
lavex, Presse médicale, 1897, n° 40, p. 214. 
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prétation, nous allons les retrouver à propos des ictères dits héma- 
phéiques. 

Nous ne connaissons pas davantage la nature des rapports qui unissent 
le æanthélasma, Surtout dans ses localisations palpébrales, aux ictères 
chroniques ou, d'une façon plus générale, aux affections hépatiques. Ce 
rapport est, du reste, loin d'etre constant, et dans des cas très prononcés 
de xanthélasma, la sémiologie chimique peut montrer lintégrité absolue 
de la cellule hépatique (”). 


B. Icrères némarHEIQuEs. — La doctrine des ictères hémaphéiques, 
édifiée dès 1897 par Gubler, exposée complètement par Dreyfus-Brisae, 
en AS7S8, repose sur une hypothèse fausse (Fexistence à létat patholo- 
gique dans le sérum et Purine d’un corps, l’hémaphéine, qui n'a jamais 
pu être isolé), et sur une notion très juste, lPinsuffisance du foie, dans 
certaines conditions, à transformer Fhémoglobine en pigment biliaire, 
soit qu'il y ait déglobulisation exagérée (insuffisance hépatique relative), 
soit qu'il y ait altération fonctionnelle du foie (insuffisance hépatique 
absolue). 

Cliniquement, lictère dit hémaphéique de Gubler donne aux tégu- 
ments une coloration Jaune pale, sans reflets verdàtres; il n°y à ni 
prurit cutané, ni bradyeardie; les fèces sont à peine décolorées, ou au 
contraire très colorées; les urines semblent ne pas contenir de pig- 
ment biliaire, et donnent, par addition d'acide nitrique, une coloration 
brun acajou. 

En réalité, les faits sont complexes. Dans certaines urines hémaphéi- 
ques la réaction de Gmelin peut n'être que masquée, et reparait en diluant 
l'urine (G. Tissier). De plus, ce que l’on trouve constamment dans Purine, 
ce sont des pigments modifiés, urobiline, pigment rouge brun, uro- 
chrome, indol, skatol. C'est l'ensemble de ces corps qui donne avec 
l'acide nitrique nitreux la réaction rouge brun. 

Un point, dans ces dernières années, à été bien établi, c'est qu'il 
n'existe pas d'iclère urobilique, tel que lavait décrit GC. Gerhardt 
en 1878. Quincke a bien montré qu'en pareil cas lexamen spectrosco- 
pique de la peau ne décelait pas Purobiline, tandis que le sérum conte- 
nait de la bilirubine. Hayem n'admet pas davantage l'existence de lictère 
urobilique. 

Ce qui reste douteux, c’est de savoir si le pigment rouge brun de 
Winter à par lui-même un pouvoir tinctorial, s'il est capable de déter- 
miner la coloration ictérique des téguments. L'affirmative a été soutenue 
d'abord par Hayem et ses élèves, et récemment Gilbert et Castaigne (°?) 
ont décrit sous le nom d'ictère hémaphéique acholurique un cas dans 


(1) A. Cnaurrarp, Xanthélasma disséminé et symétrique, sans insuffisance hépatique. Société 
méd. des hôp., 11 oct. 1889. 
(2) À. Gsserr et J. Casraiexe, Soc. de biol., 15 avril 1899... 
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lequel le sérum donnait la réaction des pigments biliaires modifiés 
(absorption de la partie droite du spectre et absence de la réaction de 
Gmelin), tandis que lexamen de lurine ne donnait que des résultats 
négatifs. Hayem (7) admet aujourd’ hui que sans la présence de pigments 
biliaires normaux dans le sérum 1l ne peut y avoir d'ietère. 

Toute cette question du pigment rouge brun parait à reprendre, et 
nous ne sommes que bien peu fixés sur sa nature réelle et sur les 
rapports qui lunissent aux pigments biliaires si complexes de la bile 
normale. 

D'intimes affinités cliniques associent, du reste, les ictères franche- 
ment biliphéiques aux formes qui ne donnent pas la réaction de Gmelin 
dans les urines, et rien n’est plus fréquent que de constater ce que Gubler 
et ses élèves appelaient lhémaphéisme secondaire; à un moment donné, 
au déclin d'un ictère biliphéique, les urines ne contiennent plus que des 
pigments biliaires modifiés et de lurobiline, tandis que dans le sérum 
se trouvent encore des pigments biliaires normaux. Cette modification du 
syndrome chimique résulte probablement de deux causes connexes : 
diminution du pouvoir biligénique normal de la cellule hépatique, et, de 
par la lésion même de cette cellule, substitution partielle des pigments 
modifiés aux pigments physiologiques. 

I n'y a donc pas, entre toutes ces variétés d’ictère, de séparation 
profonde. Toujours Pictère est un symptôme hépalogène, et corres- 
pond à la résorption intra-hépatique des pigments biliaires normaux ou 
modifiés. 


C. Picuexratioxs Hépariques. — Les travaux de ces dernières années 
ont mis en évidence deux faits importants pour la physiologie normale 
et pathologique du foie. 

Tout d’abord, le foie contient chez tous les vertébrés des pigments 
propres, différents des pigments biliaires, et n'ayant en commun avec eux 
que le fait de donner au spectroscope un spectre continu. 

Dastre et Floresco (*), qui ont fait de ces pigments une étude complète, 
distinguent d'après leur solubilité deux espèces de pigments hépati- 
ques : les pigments aqueux, constitués par un composé ferrugineux, la 
ferrine, de nature organo-métallique et très voisin de la ferratine 
de Marfori et Schmiedeberg; les autres traits distinctifs du pigment 
aqueux sont sa richesse en fer, et son spectre continu. L'autre pigment, 
ou pigment alcoolo-chloroformique, est intermédiaire par ses caractères 
aux lipochromes et aux pigments biliaires, et ne contient pas de fer. 
Dastre et Floresco lui ont donné le nom de choléchrome. 

D'autre part, par sa nature ferrugineuse, le pigment aqueux touche à 
une fonction spéciale du foie, sa fonction martiale (Dastre et Floresco), 

i1) Hayem, Soc. de biol., 22 avril 1899. ; 


() Dasrre et Froresco, Recherches sur les matières colorantes du fo'e et de la bile et 
sur le fer hépatique. Paris, 1899. 
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c'est-à-dire une faculté de fixation élective que le foie possède pour le fer 
circulant, et cela à un degré beaucoup plus énergique que les autres 
tissus ou organes. D’après Dastre et Floresco, cette fonetion martiale du 
foie serait une fonction d’oxydation, et consisterait en une combustion 
lente où le fer joue le rôle de transporteur d'oxygène. 

Chez les vertébrés, chez homme, le fer hépatique semble étre à deux 
états distincts (‘) : le fer fixe, dont la quantité est constante, et le fer 
mobile, qui augmente ou diminue sous Finfluence de causes diverses et 
en particulier de l'hémaltolyse. Les expériences de Auscher et Lapicque (?) 
ont montré qu'après injection aseptique de 500 grammes de sang dans le 
péritoine d’un chien on trouvait au bout de six semaines le foie et la 
rate chargés d’un pigment ferrique, résultant de la destruction de lhémo- 
olobine, et que ces auteurs ont nommé la rubigine. est bien probable 
que cette rubigine est très proche parente de la ferrine de Dastre et Flo- 
resco, si même elle ne lui est pas identique. 

Au point de vue pathologique, la sidérose hépalique à ëté étudiée par 
Quincke (°), depuis 1877, dans de nombreux travaux, notamment au 
point de vue de lanémie pernicieuse, du diabète sucré, des maladies 
fébriles, ete... Pour lui comme pour les autres auteurs allemands, 
Virchow, Perls, Pontick, Hindenlang, Kunckel, Peters, Neumann, Stahel, 
Franz Vay, etc., la sidérose hépatique est un épiphénomène fréquent, 
pouvant survenir au cours des cachexies les plus diverses, et n'ayant 
rien, en somme, de spécifique. 

La nature ferrugineuse du pigment a été reconnue par tous les obser- 
vateurs; derrière les noms divers proposés, hémosidérine ou sidérine 
(Quincke), ferratine, ferrine, rubigine, il semble bien que ce soit tou- 
jours le même corps qui ait été rencontré. En France, il est surtout 
décrit sous le nom de pigment ocre, depuis les travaux de Kelsch et 
Kiener, de Brault, Letulle, Rendu et de Massary, et caractérisé par la 
réaclion du sulfhydrate d’ammoniaque (sulfure noir de fer), et celle du 
ferrocyanure de potassium et de HCT (bleu de Prusse). 

L'accord est également près de se faire sur au moins un point de la 
pathogénie de ces sidéroses hépatiques, le rôle prépondérant de lhéma- 
tolyse, que celle-ci soit d'ordre expérimental comme dans les recherches 
de Quincke, de Biondi, de Stadelmann et Gorodecki, de von Starck, 
d’Auscher et Lapicque; d’ordre toxique, comme dans les travaux de 
C. Schwalbe, de Kiener et Engel; qu’elle relève de processus graves 
déglobulisants, tels que l’anémie pernicieuse progressive (Quincke), de 
maladie de Werlhof (Zaleski), de purpuras répétés (Apert). Dans tous 


(1) Lamcque, Soc. de biol., 20 nov. 1897. 

(?) Auscuer et Laricque, Archives de physiologie, 1896, p_ 390-401, et Société de biologie, 
12 février 1898. 

(5) H. Quixexe, Spectelle Path. und Therapie, von H. Nothnagel, vol. XVIIT, 1% partie, 
P. 079-600. Vienne, 1899. Tables donnant le dosage du fer hépatique dans un grand nombre 
de faits expérimentaux et pathologiques. 
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ces cas, la sidérose hépatique semble due à la mise en liberté d’une 
orande quantité d’hémoglobine, à la fixation hépatique et à la transfor- 
mation de ce corps, grâce à l’affinité élective que le foie exerce vis-à-vis 
du fer circulant. 

ILest vrai que dans la chlorose rien de pareil ne se produit (Hayem), 
que dans les accès d’hémoglobinurie les quantités massives d'hémo- 
olobine produite évoluent plutôt dans le sens pigment biliaire et ictère 
(Pontick), que dans le sens pigment ferrugineux. 


D'autre part, depuis le mémoire de Hanot et Chauffard en 1882, la 
cirrhose hypertrophique pigmentaire du diabète sucré était reconnue et 
classée, confirmée depuis par de nombreuses observations. Puis, à côté 
d'elle, se plaçaient des faits de cirrhose hypertrophique pigmentaire non 
diabétique, relevant de l'alcoolisme (observations de Letulle, de Gilbert 
et Grenet). En ajoutant à ces faits les cirrhoses ou hépatites paludéennes, 
on voit qu'il y à donc tout un groupe de cirrhoses présentant, au point 
de vue anatomique, ce caractère si particulier de la surcharge pigmen- 
taire, constatable à la fois au niveau des zones scléreuses et des cellules 
hépatiques. 

Voilà où en est la question de fait. Quant à l'interprétation physiolo- 
gique, elle reste fort douteuse. 

On ne peut douter que les cas les plus complets de cirrhose pigmen- 
taire avec mélanodermie n’appartiennent au diabète sucré; que toujours 
le foie ne soit l'organe le plus chargé de pigment ocre. 

Mais est-ce bien au niveau du foie que débute le processus, par hyper- 
genèse (Hanot et Chauflard) ou mieux par dyssgenèse pigmentaire (Chauf- 
fard)? S'agit-il, au contraire, d'un processus plus diffus, d’une réduction 
particulière de lPhémoglobine dans le sang cireulant (Letulle), ou au 
niveau des cellules à fonctionnement intense quand lorganisme lui-même 
est en état de déchéance totale (Rendu et de Massary)? Toutes ces hypo- 
thèses ont été émises, sans qu'aucune puisse être considérée comme 
démontrée. L'absence, ou tout au moins l’extrème rareté du pigment 
dans le sang circulant plaide à la fois contre lorigine intra-vaseulaire et 
contre la théorie de la dissémination embolique à point de départ hépa- 
tique, et c’est en somme la formation du pigment au niveau des éléments 
cellulaires, et principalement de l’épithélium hépatique, qui semble le 
plus admissible. 

Peut-être, faut-il tenir compte d'une origine splénique possible pour 
au moins une partie du pigment accumulé dans le foie. Dans beaucoup 
d'observations de diabète bronzé la rate, quand on la examinée, conte- 
nait des quantités notables de pigment lerrugineux, moindres cependant 
que dans le foie. Les expériences de Ausche et Lapicque montrent bien 
les rapports réciproques des deux organes comme teneur en pigment. La 
rate se charge la première de pigment, et au plus haut degré. En injec- 
tant dans le péritoine d’un chien 15 à 20 grammes de sang artériel frais 
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et aseptique, on ne trouve de pigment que dans la rate; avec 50 grammes 
de sang, on trouve 2 grammes de pigment par kilo de rate et 0,80 par 
kilo de foie; avec 120 grammes de sang, 6,25 dans la rate et seule- 
ment ? grammes par kilo dans le foie. Dans les cirrhoses pigmentaires de 
l'homme la proportion est inverse, et on trouve jusqu'à 10 à 12 grammes 
par kilo de foie, et seulement 2 à 4 grammes par kilo de rate. 

Ces résultats expérimentaux et cliniques ne me paraissent cependant 
pas inconcihiables si lon se rappelle affinité élective du foie pour le fer. 
La rate produit le pigment ferrugineux mais ne le retient pas; le foie, 
beaucoup moins actif comme foyer d'hématolyse, retient et aceumule le 
pigment, s’en surcharge de plus en plus, etarrive à en contenir des quan- 
ütés bien plus considérables que la rate. Cette donnée nouvelle et 
conforme à ce que nous avons vu déjà pour l’origine splénique fréquente 
des hépatites me parait très vraisemblable, et serait à vérifier dans les 
observations ultérieures. 

Bien d’autres points restent obscurs dans Fhistoire des cirrhoses 
pigmentaires. Pour certaines d’entre elles, le rôle pathogène de Fal- 
cool est évident; doit-on ladmettre pour toutes, et en particulier pour 
les cirrhoses diabétiques? En faveur de cette interprétation on à allé- 
gué ce fait que, jusqu'à présent, toutes les observations connues de 
cirrhose pigmentaire diabétique ont porté sur des hommes, jamais sur 
des femmes. Et, cependant, j'ai peine à croire, pour ma part, que le 
diabète sucré n'intervienne ici que comme une cause banale de déchéance 
organique. Les cas sont trop semblables entre eux, trop constants dans 
leur déterminisme, pour ne pas suggérer l'idée dun processus presque 
spécifique. 

Nous connaissons mal, également, les rapports du pigment et de la 
cirrhose. Le pigment agitil comime corps étranger, et provoque-t-il par 
action toute mécanique le processus selérogène? N'estil, au contraire, 
que déposé, à l'état inerte, au sein du tissu fibreux? Autant de questions 
dont la solution précise fait encore défaut. 


IV. — RETENTISSENENT DES LÉSIONS DU FOIE SUR LES AUTRES ORGANES 


En raison de la complexité et de l'importance de ses fonctions, le foie, 
quand il est lésé, exerce une action à distance sur la presque totalité des 
organes et systèmes de l’économie. Tout souffre de sa souffrance, et ainsi 
nait une série de symptômes qui revendiquent une large part dans le 
diagnostic et le pronostie des affections hépatiques. 

Ces réactions pathologiques relèvent, suivant les organes, de méca- 
nismes très différents, actions nerveuses, actions toxiques, troubles méca- 
niques, modifications dans lafflux biliaire intestinal, ete. C'est ce que va 
nous montrer leur étude analytique sommaire, faite par organe ou sys- 
tème anatomique. 


[A: CHAUFFARD ] 
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A. Técumenr ExTERNE. — Nous connaissons déjà l’imprégnation ieté- 
rique des téguments dans les ictères aigus ou chroniques, dans l'héma- 
phéisme, ainsi que le xanthélasma palpébral ou disséminé et ses rapports 
inconstants avec l’hépatisme. 

D'autres symptômes cutanés sont nettement d’origine toxique, et, en 
premier lieu, le pruril des ictériques. On Pattribue à l’excitation des 
papilles nerveuses du derme par les acides biliaires retenus dans le 
sang, mais, à coup sûr, il relève en grande partie de la prédisposi- 
lion, ou mieux de la réactivité nerveuse individuelle, ear rien n'est 
plus variable que ce symptôme dans son époque d'apparition, son inten- 
sité, sa durée. Le prurit peut précéder l'ictère, parfois d’un certain 
nombre de jours, survenir au début de la jaunisse, ou plus tardive- 
ment; il reste éphémère et modéré, ou s’installe et devient chronique, 
avec des exacerbations très cruelles pour les malades, souvent nocturnes. 
Au prurit initial s'ajoutent bientot des lésions de grattage, papules 
prurigineuses, excoriations linéaires, pustules d’echtyma, eczématisation 
de la peau, etc. 

En dehors même de lictère, il semble qu'il puisse y avoir un prurit 
hépatique après les coliques hépatiques sans jaunisse, au début de cer- 
ans cas de cirrhose. 

Au cours de l'insuffisance hépatique aiguë ou chronique, dans les 
ictères graves ou infectieux, fréquentes sont les éruptions toxidermiques, 
érythèmes polymorphes, ortiés, cireinés, scarlatiniformes, comparables à 
la fois aux rash septicémiques et aux dermatoses de lurémie. 

L'apparition d’hémorragies cutanées à encore plus de valeur, sous 
forme de sugillations sanguines, de vibices, de pétéchies; elle constitue 
toujours un signe grave au point de vue du pronostic. 

L'urticaire, spontanée, ou après ponction, fait partie de Fhistoire elas- 
sique des kystes hydatiques du foie. Peut-être même certaines fièvres 
ortiées relèvent-elles directement d'une insuffisance hépatique larvée. 
comme dans un fait récemment publié par Oulmont et F. Ramond. 


B. Tue nicesne. — Rien de plus direct que la répercussion des 
affections hépatiques sur le tube digestif, puisque la bile se déverse 
directement dans Pintestin pour intervenir dans l'élaboration du ehyle, 
et, en même temps, à titre de sécrétion en partie résorbée et en partie 
excrétée. 

On peut, tout d'abord, distinguer deux catégories de faits, suivant 
que Pafflux bihaire intestinal est accru, où diminué, ou mème sup- 
primé. 

Au premier groupe de faits appartiennent les états polycholiques ou 
pléiochromiques, suivant que c’est la masse totale de la bile déversée 
dans l'intestin qui est augmentée, où seulement sa teneur en pigment. 
Dans la pathologie de nos climats, la polycholie n'est guère qu'un fait 
accidentel et passager, observé par exemple dans certaines diarrhées 
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bilieuses, où par épisodes aigus chez les congesüifs abdominaux, les gros 
mangeurs, à la suite d'écarts de régime, où pendant le stade initial et 
préictérique des ietères infectieux. 

Mais cette forme polycholique prend une importance tout autre dans la 
pathologie des pays chauds, et lui imprime un caractère très spécial, un 
type dit bilieux. Chez les non-acelimatés, en dehors même de tout accident 
morbide, les fèces contiennent une quantité exagérée de matière colorante 
d’origine biliaire (Rattray). Sous Pinfluence d’un écart de régime, d’un 
refroidissement nocturne, d’un accès paludéen, d’une attaque de dysen- 
terie, le foie se congestionne et réagit sous forme de polycholie avec 
subictère, pigment biliare dans le sérum et les urines. L'état bilieux est 
particulièrement habituel dans la malaria, fièvres bilieuses des pays 
chauds, fièvre bilieuse hémoglobinurique, ete. Dans ce dernier cas, sous 
l'influence d’une hématolyse excessive, le foie devient insuffisant à 
arrêter et éliminer les masses considérables d’'hémoglobine mise en Hberté ; 
à la polycholie initiale s'ajoutent Pietère et lhémoglobinurie, celle-ei ap- 
paraissant, d’après Ponfick, dès que 1/6 de la masse totale des hématies 
est détruit. 

C'est par ce même mécanisme de lhématolyse excessive que se produit 
la polycholie au début des empoisonnements par la toluylène-diamine, 
l'hydrogène arsénié, le phosphore (Stadelmann). Expérimentalement, elle 
a été notée, par Blumreich et Jacobi, chez le lapin, longtemps après 
l’ablation de la glande thyroïde. 

Enfin, il est certain que la polycholie peut apparaitre par simple 
réaction nerveuse, soit par excitation sécréloire, soit par vaso-dilatation 
paralytique. Affanassiew la constatée après énervement du foie, et Pon 
connait la fréquence des diarrhées bilieuses émotives. 


L'afflux biliaire intestinal peut être troublé par. déficit, partiel ou 
total. 

Dans le premier cas, la bile continue à arriver dans Pintestin, mais 
elle est profondément modifiée, privée de pigments. Les faits de ce genre 
ont été indiqués, dès 1872, par Ritter, sous le nom de bile incolore, 
étudiés depuis en 1885, en 1895 et 1896 par Hanot() sous le nom 
d'acholie pigmentaire. ; 

La bile contenue dans la vésicule est incolore, transparente, souvent 
légèrement louche où muqueuse. Elle ne donne qu'une réaction de 
Gmelin douteuse où nulle, peut contenir des quantités considérables 
d'urobiline, comme dans un fait de Hallion au cours de la fièvre typhoïde ; 
les acides biliaires sont très diminués, l'acide glycocholique pouvant 
manquer et l'acide taurocholique être très peu abondant (Hanot). J'ai vu 
deux cas très nets d’acholie pigmentaire avee bile décolorée, fèces blan- 
châtres et absence d'ictère ; dans Fun il s'agissait d'une pneumonie imfec- 


(1) Haxor, Semaine médirale, 1895, p. 197, et Soc. de biol., 7 mars 1896 
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tieuse, dans l’autre d'une colique hépatique avec enelavement du ealeul 
dans le canal eystique et mort subite au 7° jour; la bile, dans les deux 
cas, ne contenait ni pigments ni acides biliaires. 

L'acholie pigmentaire a été constatée dans Pietère grave (Frerichs) ; la 
cirrhose atrophique, la cirrhose hypertrophique graisseuse, le cancer du 
foie (Hanot):; la stéatose hépatique (G. Harley); l'hépatite tuberculeuse 
aigu (Hanot et Létienne) ; dans la fièvre typhoïde, la pneumonie ; expéri- 
mentalement, chez les fébrieitants (Pisenti); dans le diabète par piqure 
du plancher du 4° ventricule (Naunyn). Cliniquement, lacholie pigmen- 
taire se traduit par la décoloration des fèces sans ictère, alors que les 
urines contiennent en quantité considérable de la taurine, ou des corps 
sulfurés analogues, produits de transformation des composés biliures 
(A. Robin), attestant que la bile continue à arriver dans lintestin, mais 
modifiée par suppression des pigments normaux. 

Il n’est pas rare de constater ce syndrome à la fin de l'ictère catarrhal, 
alors que la jaunisse a disparu, que les urines ne contiennent plus de 
pigments, les fèces restant néanmoins décolorées; c’est l'acholie pigmen- 
taire post-ictérique. 

L'acholie intestinale complète correspond aux ocelusions biliaires avec 
ictère par rétention, quelle que soit la cause de Pocelusion, caleul, cho- 
lédocite, néoplasme ou compression. 

L'aspect des fèces est caractéristique: leur coloration ne dépend plus 
que de la nature des aliments ingérés, brun noiràtre avec la diète carnée 
(Quincke), blanc sale ou couleur mastie quand le malade est au régime 
lacté; la consistance des matières est pâteuse, ou demi-solide, leur odeur 
fétide. 

La décoloration des fèces dépend à la fois de l'absence des pigments 
biliaires, et de l'excès de graisse ou stéarrhée. L'examen histologique en 
donne la preuve (!); outre les gouttelettes de graisse libre et les pla- 
quettes normales de graisse neutre et de savons calcaires, on voit en 
grand nombre des cristaux aciculaires décrits par Nothnagel, par Gerhardt; 
les uns, solubles dans Péther, forment des gerbes d'aiguilles greles et 
allongées, ce sont les acides gras libres; les autres, graisses saponifiées, 
sont insolubles dans Péther, et plus courts, plus trapus, moins finement 
acuminés. L'analyse chimique montre l'importance de cette stéarrhée, et 
permet, en cas d'acholie intestinale complète, de retrouver dans les fèces 
de »2 à 78 pour 100 des graisses ingérées, au lieu de 6 à 10 pour 100, 
chiffre normal (Fr. Müller). La teneur en urobiline des fèces est égale- 
ment augmentée. 

En connexion avec ces modifications des fèces, on observe des phéno- 
mènes de putridité intestinale, de Panorexie, du météorisme, et, en fin 
de compte, un amaigrissement progressif dont nous avons vu toute 
l'importance. 


(1) EF. Murrer, Zeël. fur Klin. Med., 1887, {. XIT, 
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Les urines contiennent le plus souvent de lurobiline, de lindican, et 
une proportion exagérée de sulfo-conjugués, skatol, phénols, indol. 


Dans les autres affections hépatiques, les troubles intestinaux sont 
moins typiques que ceux que nous venons de décrire, et d'analyse plus 
complexe; souvent, du reste, ils sont mal connus, et tel est le cas pour 
les stéatoses ou dégénérescences hépatiques, cancers du foie, ete. 

Dans la cirrhose veineuse atrophique, R. Bright, Gratia, Chauffard ont 
observé un état particulier d’atrophie et de rétraction de l'intestin grêle, 
avec raccoureissement de sa longueur, diminution de son calibre, épais- 
sissement de ses parois. Mais il ne s’agit plus ici d’un retentissement de 
la maladie hépatique sur Piléon; Pintestin est Iésé pour son propre 
compte, par périphlébite des radicules originelles de la veine porte 
(Dieulafoy), par compression aseitique, par diminution progressive du 
taux alimentaire, peut-être par hypertrophie des fibres longitudinales 
lisses de lintestin (Gratia). 

Comme autres lésions du tractus digestif d’origine hépatique, signa- 
lons seulement, dans les cirrhoses veineuses, le catarrhe gastrique ou 
même les érosions hémorragiques de lestomac, et surtout les varices 
œsophagiennes, cause si fréquente de mort par hématémèse, au début ou 
au cours de la sclérose hépatique. 


C. Rare. — Nous avons déjà vu comment on pouvait examiner la 
question des rapports réciproques des splénomégalies et des affections 
du foie. 

Rappelons que, même avee un foie très malade, la rate peut rester à 
peu près saine, dans la cirrhese cardiaque par exemple; que, dans 
d’autres faits, elle peut sembler lésée sous le même type que le foie, et 
d'une façon simultanée et parallèle, comme dans les cirrhoses veineuses 
atrophiques du foie avec rate petite et dure par splénite interstitielle; 
que très souvent enfin la splénomégalie accompagne la lésion hépatique, 
ou même est antérieure où très prédominante. 

L'explication mécanique de la splénomégalie par hypertension porte 
est contredite par nombre de faits, puisque la splénomégalie précède 
’ascite ou lui survit; chez un de mes malades guéri de son ascite, la rate 
est restée longtemps très hypertrophiée, de 12 centimètres sur 16, avec 
un souffle splénique très net. 

L'hypothèse de Charrin, expliquant lhypertrophie de la rate par un 
role de suppléance antitoxique, ne peut alléguer aucun commencement 
de démonstration en sa faveur; elle ne nous explique pas pourquoi la 
splénomégalie peut être égale (ou même plus prononcée) dans une 
cirrhose alcoolique hypertrophique, à lésion cellulaire tolérée et com- 
pensée, et dans une cirrhose atrophique avec grosse insuffisance hépa- 
tique. 

Jai dit plus haut comment, au contraire, de très nombreux faits de 
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pathologie hépatique pouvaient se comprendre, en admettant leur origine 
splénique, en considérant la rate comme lun des foyers où même, sui- 
vant les cas, comme le foyer primordial où s’emmagasinent et s’élaborent 
microbes, toxines et poisons. Les splénomégalies par lésion hépatique 
n'ont jamais été reproduites en pathologie expérimentale et ne sont 
admises que par tradition basée sur la loi de coexistence. Mais les con- 
nexions anatomiques des deux organes, aussi bien que la filiation clinique 
des phénomènes, rend beaucoup plus probable, dans nombre de cas, le 
rapport inverse. [y a à ample matière à revision dans les données elas- 
siques, et nécessité, je crois, d'ouvrir un nouveau chapitre en pathogénie 
hépatique. 


D. Apparel, ciRGULATOIRE. — Le retentissement des maladies hépatiques 
sur le sang et sur l'appareil cardio-vasculaire doit être étudié séparément 
suivant qu'il y a ou non ictère. 

Sur le sang lui-même, sur ses éléments cellulaires, peu de lésions 
typiques à signale 1. n'y a guère d’hématologie des affections hépatiques, 
et on ne trouve à signaler que la lcucocytose dans la cirrhose hypertro- 
phique biliaire, considérée par Hanot et Meunier comme une preuve indi- 

recte de la nature infectieuse de la maladie. 

Quant à l'ictère lui-même, son action nocive sur le sang est bien 
moindre qu'on ne le pourrait supposer. Le poids spécifique du sang n’est 
pas modifié (A. Hammerschlag) ; les hématies résistent le plus souvent, 
même dans les ictères chroniques, et «il est impossible de dire quelles 
sont les altérations qui dépendent directement de lPadultération du sang 
par le passage dans ce liquide des pigments d’origine hépatique ». 
(Hayem.) 

En revanche, l’action directe des affections du foie sur lappareil 
cardio-vasculaire est des plus fréquentes. 

Les recherches physiologiques de Ch. Livon () ont montré que le foie 
est une glande hypolensive, c’est-à-dire qu’en injectant de l'extrait de 
foie dans les veines d’un animal curarisé on obtient constamment une 
chute considérable de la tension artérielle avec accélération du pouls, le 
tout, probablement, par action d’un produit de sécrétion interne déversé 
normalement dans le courant circulatoire. 

ën fait, on peut dire qu'il n°y a pas d’hypertension artérielle d’origine 
hépatique, tandis que, la plupart du temps, c’est un état d'hypotension 
que lon constate. Dans les cirrhoses alcooliques, par exemple, la pres- 
sion, d’après A. Gilbert et M. Garnier, est abaissée et oscille entre 15 et 
1% centimètres de mercure, où tombe même jusqu'à 11 et 10 centi- 
mètres; elle s’abaisse au maximum dans les vingt-quatre heures qui 
suivent la paracentèse abdominale. 

Dans les ictères infectieux, en particulier dans les formes bénignes 


(1) Cn. Livox, Soc. de biol., 22 janvier 1898. 
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telles que Pietère catarrhal, Pobservation, quotidienne de la tension arté- 
rielle, donne un tracé très caractéristique : pendant la période d'état de 
l'ictère, avec oligurie et hypoazoturie, la tension fait plateau et oscille 
peu, entre 10 et 12 centimètres; au moment de la crise et pendant les 
jours qui suivent, elle se relève et se maintient vers 14 à 153; une fois la 
convalescence franchement établie, elle atteint le chiffre normal de 17 
à 18 centimètres de mereure. Voilà ce que j'ai constaté dans la plupart 
des cas, bien que quelquefois cependant la tension artérielle puisse, pen- 
dant toute l'évolution de lictère, rester sensiblement à son taux physio- 
logique. 


Mais le fait capital, dans l'histoire du retentissement cardio-vasculaire 
des affections hépatiques, c’est là bradycardie des ictériques. 

Cliniquement, au cours de Pietère et surtout dans ses formes aiguës, 
le pouls se ralentit, et tombe à un chiffre qui varie le plus ordinairement 
entre 40 et 50. Je n'ai jamais observé de chiffre inférieur à 40: Cette 
bradyeardie est en même temps instable, et, en faisant asseoir le malade, 
le pouls remonte souvent brusquement à 60 et 70, signe d’asthénie myo- 
ardique et d’hypotension artérielle. La bradycardie évolue, du reste, avec 
l'ictère, et disparaît peu à peu comme lui. 

Dès 1865, Rohrig expliquait ce ralentissement du pouls par Paction 
toxique des sels biliaires, et en notait la persistance après section des 
vagues et du sympathique. Depuis, des explications physiologiques très 
diverses en ont été proposées. 

Le poison à action cardiaque est probablement complexe. De Bruim 
incrimine la bilirubine qui d’abord ralentit les pulsations cardiaques, 
puis les accélère, mais avec des systoles incomplètes et une tension 
abaissée. Mais la plupart des auteurs mettent en cause les acides biliaires, 
et surtout le taurocholate de soude. Rôhrig admettait une paralysie des 
ganglions cardiaques, Ranke une action directe sur le myocarde, Traube 
un trouble de nutrition du cœur par altération sanguine, Lôwitt, Spalitta, 
Weintrand (*) une action sur les origines centrales du pneumogastrique 
cardiaque; ée dernier a vu le pouls passer de 40 à 120 après injection 
sous-cutanée de 0,0012 d’atropine, par paralysie des terminaisons car- 
diaques du vague. 

D’après les expériences de Sorrentino (©), au contraire, le taurocholate 
de soude, à doses élevées, paralyse le cœur, et larrête en diastole; son 
action ne s'exerce pas sur le paeumogastrique, mais prineipalement sur 
les ganglions inhibitoires intra-cardiaques, et aussi, dans une certaine 
mesure, sur la cellule myocardique elle-même. 

Quoi qu'il en soit de l'interprétation physiologique, le fait elinique 
n'en conserve pas moins toute sa valeur et constitue Pun des traits les 
plus curieux de l intoxic ation biliaire. 


(1) Werxrraxn, Arch. für exper. Path. und Pharm., 1894. t. XXXIV, p. 37. 
(2) A. Sorrexrino, La medic. contemporanea, 1896, p. 19. 
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Si, au lieu d'envisager la grande circulation, nous étudions l'action 
exercée par les affections hépatiques sur la petite circulation, nous arri- 
vons à un résultat tout différent, presque inverse, et que les recherches 
de Polain, de François Franck, de Barié, ont bien mis en lumière. Lei ce 
n’est plus de l’hypotension qui se produit, mais une hypertension dans 
tout le réseau de l'artère pulmonaire, due à un réflexe vaso-constricteur 
à point de départ biliaire. Cette hypertension de lartère pulmonaire nous 
ne pouvons en juger qu'iudirectement, par des signes d’auscultation qui 
se succèdent, en série ascendante, de la façon suivante : accentuation du 
second ton pulmonaire par rapport au second ton aortique; puis dédou- 
blement du second bruit à la base, avec précession du bruit diastolique 
pulmonaire; enfin, si les choses vont plus loin, le ventricule droit est 
forcé par la résistance que lui oppose l’hypertension pulmonaire, il se 
laisse dilater, et linsuffisance tricuspidienne apparait avec son souffle 
carac téristique. On peut même observer tous les signes d’une asystolie 
aigué, ainsi que cela a été vu au cours d'attaques violentes et prolongées 
de colique hépatique. 


E. APPAREILS GLANDULAIRES. — Nous possédons assez peu de documents 
(sauf en ce qui concerne le rein) sur Pétat des divers appareils glandu- 
laires au cours des affections hépatiques. 

Nous savons que, dans lictère, certaines sécrétions restent inaltérées, 
telles que les sécrétions lacrymales, salivaires, des muqueuses, tandis 
que d’autres sont teintées par la bile, telles que Purine., la sueur, les 
exsudats séreux où inflammatoires, parfois le lait. 

Sur l'état anatomique et fonctionnel du pancréas dans Pictère, nos 
notions sont à peu près nulles. 

Une glande, d’après des travaux récents, semble au cours de lietère 
entrer en hyperactivité fonctionnelle, c’est Le corps thyroïde. Hürthle ("), 
après ligature du cholédoque ou intoxication par la toluylène-diamine chez 
le chien, a décrit une accumulation de substance colloïde dans les folli- 
cules de la glande et les fentes Iymphatiques; Lindemann () a retrouvé 
les mêmes images dans quatre cas d’ictère chronique par compression du 
cholédoque, et admet une suppléance antitoxique exercée par le corps 
thyroïde vis-à-vis de la glande hépatique devenue insuffisante. 


Mais il est une glande entre toutes dont l’état anatomique et fonctionnel 
est capital en pathologie hépatique, c’est le rein. Une grande part lui 
revient dans le pronostic aussi bien que dans les indications thérapeuti- 
ques, qu'il s'agisse d’ictères, de cirrhoses, ou de processus congestifs. 
Tous les travaux de ces dernières années n’ont fait qu'élargir la question, 
montrer le caractère très général des troubles de la perméabilité rénale 
chez les hépatiques, et en préciser le mécanisme. 


(1) Hüronce, Deutsche med. Woch., 1894, p. 267. 
(2) W. Linoewaxx, Férchow’s Archiv, 1897, t. CXLIX, p. 202. 
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Deux catégories de faits doivent être distinguées, suivant qu'il v à 
lésion anatomique du rein, où simplement #rouble fonctionnel, autant 
du moins que Panalyse elinique permet de le présumer. 

Les néphriles d'origine hépalique relèvent d'auto-intoxications très 
complexes, et dont, pour quelques-unes le rôle pathogène à pu être 
démontré par expérimentation. 

Au cours de lietère simple, sans autres phénomènes infectieux, on 
peut trouver dans Purine de Falbumine avec eylindres hyalins où granu- 
leux, et anatomiquement de Pinfiltration pigmenture et de la désinté- 
eration granuleuse des épithéliums striés. La ligature aseptique du cholé- 
doque reproduit ces mêmes lésions, comme la montré Gouget (". 

Les poisons qui interviennent dans ces formes légères de néphrite sont 
probablement multiples, la bilirubine d’après Bouc hard, Tapret, de Bruin, 
les sels biliaires d'après Werner, Nothnagel, Gouget. 

Dans les néphrites hépathgenes, au cours des ictères infectieux ou 
ictères graves, des poisons plus nocifs apparaissent dans le sérum et dans 
les urines, et en particulier les matières extractives, leucine, (tyrosine, 
créatine, créatinine, xanthine, avec lesquelles E. Gaucher a pu provoquer 
la stéatose des épithéliums tubulaires. En injectant au cobaye une solu- 
tion fuible de taurine, Gouget à obtenu, sur un grand nombre de canaux 
contournés et de branches ascendantes de Henle, la vacuolisation des 
épithéliums, avec disparition presque complète du noyau et, sur cer 
taines cellules, un état clair du noyau. 

À ces substances nocives viennent s'ajouter la potasse en excès 
(Bouchard), les toxines provenant de la cause pathogène initiale, les 
poisons d’origine intestinale qui ne sont plus arrêtés par le foie malade, 
et une intoxication très complexe est créée par insuffisance associée du 
foie et du rein. La clinique à depuis longtemps donné la preuve de ce 
que, avec Brouardel, Bouchard, Decaudin, on a appelé la théorie rénale 
de lictère grave, et plus récemment Huchard, Rendu, H. Mollière ont 
insisté de nouveau sur la subordination des lésions rénales aux lésions 
hépatiques. 

Les deux ordres de lésions peuvent, au contraire, être effets simultanés 
de la même cause infectieuse ou toxique, paludisme, tuberculose, infec- 
tions aigués, intoxications par le phosphore, Parsenie, Falcool, ete. 

De cette notion des néphrites d’origine hépatique peut s’induire la 
présomption d’un état de toxicité augmentée du sérum et des urines au 
cours des affections du foie. C'est, en effet, ce que Pexpérience a démontré 
par des méthodes très diverses. 

Par le procédé des injections intra-veineuses, Surmont à pu établir 
que « la toxicité urinaire est normale où augmentée suivant que la cellule 
hépatique est normale ou altérée soit dans sa structure, soit dans sa 


(1) A. Govcrr, De l'influence des maladies du foie sur l'état des reins. Thèse de Paris, 
1895. 
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fonction », ceci sous réserves du taux de la perméabilité rénale, variable, 
comme nous le verrons, suivant le moment de la maladie hépatique où 
porte Pobservation. 

Par les mensurations eryoscopiques, Bouchard (") détermine le poids 
moyen des molécules urinaires; il voit ee poids moyen augmenter dans les 
altérations organiques et les troubles fonctionnels du foie, même en l’ab- 
sence d'ietère; or les grosses molécules sont aussi les molécules toxiques. 

En recourant à une autre méthode, linoculation intra-cérthrale directe 
du sérum et de Purine chez le cobaye et le lapin (F. Widal et Lesné), on 
constate encore cette hypertoxicité des humeurs chez les hépatiques. 
D'après Lesné (?), Purine des cirrhotiques tue en général à des doses 
minimes et est très convulsivante. Au cours de Pietère catarrbal, urine 
ne présente pas de toxicité particulière, mais elle devient hypertoxique 
au moment de la erise polyurique, puis, très peu de temps après la 
crise, revient au faux normal. La décoloration des urines ictériques 
ne diminue du reste que très peu cette toxicité. 

Quant au sérum, d’après les recherches de Lesné, il ne présente pas, 
chez les cirrhotiques, de toxicité particulière; dans Pictère eatarrhal, le 
sérum ne tue pas le cobaye à plus faibles doses, mais son pouvoir convul- 
sivant est certainement augmenté. 

Cet ensemble de recherches nous montre que le rein ne réagit pas 
chez les hépatiques seulement sous forme de néphrite, mais bien plus 
souvent sous forme de trouble fonctionnel. En fait, on peut dire que 
chez lout hépatique la fonclion rénale est troublée. Des recherches, 
poursuivies actuellement depuis plus de quinze ans, m'ont amené à cette 
conclusion générale que toute maladie hépatique réagit sur le rein en y 
provoquant une inhibilion fonctionnelle plus ou moins complète, et cela 
peut se prouver, soit qu'on envisage l’évolution d'ensemble de la maladie 
hépatique, soit qu'on étudie Furine des 2% heures, où même qu'on 
dissocie cette unité factice en ses éléments constituants. 

On peut presque poser en prince ipe que toute affection hépatique 
chr onique, à évolution progressive et ininterrompue, s'accompagne d’oli- 
ourie et d'hypoazoturie; l'histoire de la plupart des cirrhoses et dégéné- 
rescences du foie le démontre avec évidence. 

D’autres processus hépatiques, chroniques dans leur ensemble, n'en 
procèdent pas moins par alternances de paroxysmes et de rémissions, et 
alors apparait comme signe de démarcation entre ces deux moments de 
la maladie le phénomène capital de la crise urinaire. C'est ce qui a lieu 
dans la cirrhose hypertrophique biliaire où chaque poussée paroxystique 
d'ictère se termine et se Juge par une cerise polyurique, azoturique et 
hypertoxique. 

Mais c’est dans les affections hépatiques curables, assez bénignes pour 

(1) Boucuarn, Acad. des sciences, 9 janvier 1809. 


(2) Lesxé, Etude sur la toxicité de quelques humeurs au point de vue expérimental et 
clinique. Thèse de Paris, juin 1899. 
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ne pas compromettre trop gravement l'intégrité rénale, assez courtes pour 
que toute leur évolution cyclique puisse être enregistrée, que les 
phénomènes se produisent avec le plus de netteté; les ictères infectieux, 
graves où bénins, sont ici la maladie d'étude par excellence. 

L'inhibition rénale d’origine hépatique peut être totale, aller jusqu'à 
l'anurie. J'en ai publié un cas typique, observé chez un égoulier atteint 
d'ictère grave; Panurie dura six jours et se termina par des attaques 
éclamptiques rapidement ‘mortelles; elle avait déterminé une hyper- 
tension telle que le sphygmomanomètre donnait 26 centimètres de 
mercure, et qu'au moment d'une saignée le jet de sang s’éleva à plus d’un 
mètre de hauteur. Anatomiquement, aucune lésion obstruante ne put 
être constatée sur le tractus urinaire, et les accidents ne purent être 
expliqués que par une inhibition sécrétoire toxique. 

Si ces faits d’anurie sont exceptionnels, nombreux sont ceux où, de 
par lictère grave, le taux urinaire des 2% heures tombe très bas, à 200 ou 
900 grammes, où même moins, et lon sait bien toute l'importance pro- 
nostique de ces oliguries des ictériques. 

Dans les ictères infectieux curables où bénins, à une période d'oligurie 
plus ou moins prononcée succède tout à coup la crise polyurique et azo- 
turique ; il semble que 
la perméabilité rénale, | EEE 3o[a1] 1] 
jusque-là amoindrie , Ë = 
recouvre brusquement 
son intégrité, et lé- 
preuve par le bleu de 
méthylène en apporte 
la preuve, comme dans 


























le tracé ci-joint; à une 
première épreuve, faite 
avant la crise, le bleu 
n'apparait qu'au bout 
de 3 heures, tandis 
qu'on le trouve au bout 
d’une heure dans une 
seconde épreuve faite 
au moment de la crise. Achard et Castaigne, dans un cas d'ictère catar- 
rhal, ont obtenu exactement les mêmes chiffres. 

Ainsi, ce fait capital de l'inhibition rénale, nous pouvons le déceler 
dans nombre de maladies hépatiques par Fexamen des courbes quoti- 

































































Fig. 2. — Épreuve de la perméabilité rénale, dans un cas d’ictère 
catarrhal, avant la crise, et au moment de la crise. 


diennes d'urine et d'urée. Mais nous pouvons faire plus, et la méthode 
d'exploration par le bleu de méthylène nous montre cette même inhibition 
comme un fait à peu près constant en pathologie hépatique. Nous avons 
vu plus haut quelle était la technique de la méthode et à quels résultats 
elle conduisait. Il nous reste à interpréter le fait lui-même de Pinter- 
mittence d'élimination du bleu. 


[A. CHAUFFARD.] 


18 PATHOLOGIE GÉNÉRALE ET SÉMIOLOGIE DU FOIE. 


Je crois que le bleu n'intervient ici que comme un moyen de démon- 
stration, un procédé qui met en évidence objective le mode spécial sui- 
vant lequel se font les éliminations urinaires chez les hépatiques. C’est ce 
que montre l'examen comparatif des courbes bi-horaires d'urine, d'urée 
et de densité urinaire, établies dans des conditions d'alimentation lactée 
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Fig. 5 — Éliminations urinaires concordantes chez le sujet sain. 
rigoureusement semblables chez des sujets sains et chez des hépatiques. 
L'intermittence, chez les ictériques, peut se constater dans élimination 
du pigment biliaire avee la même netteté que pour le bleu de méthylène. 
Les tracés ci-joints, que J'ai publiés avec J. Castaigne, montrent bien ces 
différentes particularités, et peuvent, ainsi que nous l'avons dit, s'expli- 
quer de la façon suivante (”). 

La sécrétion urinaire, interrogée méthodiquement par la recherche bi- 
horaire des quantités, des Het des éliminations d’urée et de bleu, 
s'opère chez les sujets sains et chez les hépatiques par des procédés diffé- 
rents. 

Normalement, quand le rein et le foie ont conservé leur intégrité fone- 
tionnelle, glomérules et tubuli s'associent dans un travail commun et 
synchrone; les éliminations d’eau et de matières solubles s'effectuent 


1) A. Cuaurrann ct J. Casraiexe, L'épreuve du bleu et les éliminations urinsires chez les 
hépatiques. Journal de physiol. el de pathol. gén., mai 1899, p. 476, 
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suivant des courbes parallèles, le bleu s’élimine sous un type continu et 
non prolongé. C'est ce que nous avons appelé le {ype concordant de 
sécrétion rénale. 

Chez l'hépatique, de par l'intervention du foie malade, le rythme sécré- 
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Fig. 4 — Éliminations urinaires dissociées dans un cas d'ictère infectieux. 


toire se modifie profondément : l'activité glomérulaire reste relativement 
moins touchée (sauf dans les cas graves d’oligurie où d’anurie), et semble 
se dissocier d'avee la sécrétion des tubes contournés. C'est pour cela que 
nous avons qualifié de {ype dissocié les faits dans lesquels élimination 
d'une grande quantité d’eau urinaire correspond à une sécrétion très peu 
abondante d'urée et de matières solubles, à une disparition des pigments 
biliaires. 

Le caractère de rémittence que présente chez le sujet sain la sécrétion 
urinaire s'amplifie done et se dissocie chez lhépatique, se rapproche de 
l'intermittence par une série d'inhibitions partielles, dans le nycthémère, 
de la fonction rénale. 

Cette inhibition, à peine ébauchée, passe inaperçue si lon se borne à 
examiner cette unité clinique toute conventionnelle de lurine des 
2% heures: elle devient constatable si lon fractionne Furine des 
24 heures en échantillons bi-horaires: évidente si, en même temps, on pra- 
üque l'épreuve du bleu de méthylène. 
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Le procédé physiologique par lequel se produit le processus d'inhibi- 
tion nous est encore ignoré. Nous n’en connaissons ni les voies de pro- 
duction, ni la cause chimique. $ S'agit-il, d’un mécanisme réflexe, d’une 
inhibition nervo-sécrétoire, ou, au contraire, d’une action toxique directe 
sur la cellule rénale striée? Quel est le poison qui intervient, et même en 
intervient-il un, ou est-ce une fonction normale de la cellule hépatique 
qui est troublée ou supprimée, une des résultantes de sa sécrétion interne 
normale qui disparait? Voilà tout autant de questions que lon doit se 
poser, et que seules les méthodes de lexpérimentation physiologique per- 
mettront de résoudre. 


F. Sysrème NeRvEuUx. — Toutes les parties constituantes du tractus 
cérébro-Spinal peuvent ressentir les effets nocifs des affections hépatiques, 
si bien que, sous le nom de troubles nerveux d’origine hépatique ou 
hépato-toxémie nerveuse (‘), on a pu grouper les syndromes nerveux les 
plus divers. 

En réalité, ces troubles nerveux surviennent bien au cours d’affec- 
tions hépatiques, mais cela ne veut pas dire qu'ils soient directe- 
ment ni uniquement subordonnés à celles-ci. Rien n'est souvent plus 
malaisé que de faire le départ de ce qui, dans leur pathogénie, revient au 
foie, et de ce qui est imputable à l’action générale de la cause morbide 
ou aux lésions concomitantes d’autres organes, et en particulier de la 
cellule nerveuse ou des reins. Le substratum si fréquent de lalcoolisme, 
le rôle prédisposant de lhérédité nerveuse, sont des facteurs pathogéni- 
ques dont l'importance ne doit jamais être oubliée. 

Nous ne pouvons entrer dans le détail de toutes les variétés de troubles 
nerveux observées chez les hépatiques, et n'en exwninerons que les carae- 
tères les plus généraux. Un premier fut très frappant, c’est que la toxémie 
comple xe des hépatiques est beaucoup moins convulsivante, beaucoup 
moins dynamogénique au point de vue des centres moteurs que la toxé- 
mie des brightiques. Rien iei qui rappelle Féclampsie urémique, et les 
faits, rapportés en 1893 par Mya, d’éclampsie infantile mortelle par 
stéatose hépatique ne me semblent pas très convaincants. 

Ce n'est guère que dans les crises de colique hépatique que lon a 
observé des réactions d’excitation, tétanie des membres (A. Gilbert), 
convulsions épileptiformes généralisées ou partielles, le tout probablement 
d'origine réflexe, chez des sujets en état d'hyperexcitabilité nerveuse, ou 
méme par hystéro-traumatisme interne (Potain). 

Au contraire, rien de plus commun que les réactions dépressives ten- 
dant à linhibilion plus où moins diffuse ou complète des centres ner- 
VEUX. 

Comme forme ébauchée des accidents de ce genre, on a signalé la 


(t) Léoroun-Lévr, Troubles nerveux d'origine hépatique. Hépato-toxémie nerveuse. Thèse 
de Paris, 1896. 
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somnolence, où même la narcolepsie chez les cirrhotiques (Murchison), 
au cours dhépatites infectieuses, de coliques hépatiques (Léopold-Lévi), 
d'états congestifs du foie. 

Le coma répond aux formes graves de lintoxication, mais n’emprunte 
pas à son origine hépatique de caractères bien spéciaux. La mydriase, 
sionalée par Ozanam, par Frerichs, La bradypnée avec tac hycardie 
(Léopold- Lévi), n'ont rien de constant. Seuls lexamen complet du ma. 
lade, la recherche des antécédents et des signes urologiques de linsuffi- 
sance hépatique donnent au coma sa véritable valeur diagnostique. 

La question des psychopathies d'origine hépatique à été longuement 
discutée dans ces dernières années; Charrin (7), Klippel (*) en ont publié 
plusieurs cas, dont quelques-uns ne sont peut-être pas à l'abri de toute 
critique : deux des malades de Charrin étaient nettement des alcoo- 
liques, et le troisième un cancéreux hépatique cachectique; leur délire 
semble done d'interprétation très complexe. Pour Klippel, l'insuffisance 
hépatique agit pour engendrer, dans quelques cas, pour continuer, dans 
d’autres, des maladies mentales écloses sur un terrain préparé par d’autres 
causes. Quand l'alcoolisme préexiste, les lésions produites par lalcool 
dans le foie sont une cause sans doute accessoire, mais adjuvante, des 
troubles cérébraux concomitants (Klippel). Dans quelques cas rares, la 
lésion hépatique semble même intervenir seule, sans adjonction ni 
d'alcoolisme, ni de lésions de paralysie générale, ni d'insuffisance rénale. 
Inversement, certains délires des alcooliques reconnaissent peut-être une 
origine hépatique (°). 

Peut-être même lintoxication hépatique peut-elle provoquer un syn- 
drome analogue à la paralysie générale, comme dans un cas publié par 
Joffroy (*). 

Tous ces faits confirment cette notion traditionnelle de l'influence des 
maladies du foie sur les fonctions psychiques, qui fait des hépatiques, dit 
Pierret, des atrabilaires. D’après Murchison € lirritabilité du caractère est 
encore un symptôme ordinaire de trouble hépatique, et parfois le premier 
indice de la maladie ». I n'y a rien là, du reste, qui ne s'accorde plei- 
nement avec tout ce que les recherches modernes nous ont appris sur le 
rôle considérable que jouent les processus d’auto-intoxication dans la 
pathogénie des psychopathies. 

L’explication de ces données cliniques a été cherchée dans une action 
directe exercée sur la cellule nerveuse par les éléments constituants de la 
bile. Biedl et Kraus(°) ont pratiqué chez le lapin, le cobave, la souris, le 
chien, ete., des injections sous-dure-mériennes de bile, et ont obtenu 


(1) Cuarnix, La folie hépatique. Semaine méd., 1899, p. 510. 
(2 Kirprer, Arch. gén. de méd., août 1899, D. 175. 
( 
( 


5) Kurorer, Ann. méd.-psychol., 189%, p. 262. 

#) A. Jorrroy, Pseudo-paralysie générale hépatique. Bull. de la Soc. méd. des hôp., 1896, 
p. 20. 

(5) A. Brens et R. Kraus, Centralblatt für inn. Med.. 26 nov. 1898. 
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des effets d’excitation intense, convulsions, mouvements de manège, 
opisthotonos, etc.; phénomènes qui, d'après une autre série d’expé- 
riences, seraient dus au taurocholate et au glycocholate de soude. Ces 
faits sont à rapprocher du pouvoir convulsivant exagéré que présente 
le sérum sanguin dans Pictère catarrhal (Lesné), mais ils: sont pas- 
sibles d’une double objection, lune clinique, c’est la rareté de ces réac- 
tions convulsives chez les hépatiques, l’autre expérimentale, c’est que, 
d’après Biedl et Kraus eux-mêmes, l'injection des acides biliaires dans la 
jugulaire ou la carotide ne donne, même à hautes doses, que des résultats 
négatifs. 

Rapprochons de ces troubles nerveux centraux les troubles oculaires (!) 
souvent observés chez les hépatiques, et pour lesquels, suivant les cas, 
on à pu supposer une action élective toxique soit sur les éléments ner- 
veux de la rétine, soit sur ses vaisseaux, soit sur le centre visuel cortical. 
Nous ne pouvons que mentionner la xantopsie, l'héméralopie, la rétinite 
pigmentaire, l’amblyopie, l’asthénopie accommodative, ete. 

Les localisations toxiques sur les nerfs périphériques peuvent éga- 
lement s’observer, quoique exceptionnelles, surtout au cours des ictères 
infectieux ; Gerhardt, Kapper, ont pu constater un état parétique des 
cordes vocales, et Kauseh (*), deux faits de polynévrite périphérique très 
analogues aux polynévrites infectieuses, ayant, chez des ictériques, 
évolués sous forme aiguë, et, dans un cas, avec rechute. Les deux 
malades, il est vrai, étaient des alcooliques avérés. 


G. TRERMOGÉNIE ET NUTRITION GÉNÉRALE. — Si l’on fait abstraction du 
rôle thermogénique variable que linfection peut jouer chez les hépa- 
tiques, on peut dire, d’une manière générale, que les affections du foie 
ou modifient peu la température centrale, ou, plus souvent, tendent à 
l’abaisser. 

Ce caractère hypothermisant de nombre de processus hépatiques 
trouve une explication élégante dans les expériences de d’Arsonval et 
Charrin (°), faites avec le calorimètre compensateur différentiel. Lorsque, 
chez le lapin, on injecte sous la peau de la bile de mouton, à une dose 
minimum de 2 centimètres cubes par kilogramme, on observe une dimi- 
nution du nombre des calories produites, proportionnelle aux quantités 
introduites; suivant la dose, le lapin ne rayonne plus que le quart, le 
tiers, ou même la moitié de ce qu'il fournit à l’état normal, et sa tempé- 
rature rectale descend de 1/2 à 1 degré et même davantage. La dimi- 
nution thermogénique est également en raison directe du volume 
injecté. 

Si l’on décolore la bile par le noir animal, les résultats obtenus 


(1) Léopouo-Lévi, Troubles oculaires d'origine hépatique. Presse méd., 1896, p. 165, et 
H Seagrook, New York med. Journal, 14 mars 1896. 
(2) W. Kauscu, Zeit. für klin. Med., 1897, t. XXXIT, p. 510. 


{5) D'Arsonva, Soc. de biol., 25 juin 1894. 
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sont inférieurs d’un quart ou d’un tiers à ceux que donne la bile intc- 
grale. 

D'après ces expériences, comme aussi d'après les résultats cliniques, 
les intoxications complexes des ictériques et probablement aussi des 
hépatiques chroniques (par cirrhose, stéatose, ete.), ne seraient pas 
fébrigènes, mais plutôt hypothermisantes. 

Mais dès que l'infection intervient, c’est bien plus à sa nature 
même qu'à sa localisation sur le foie qu'est subordonnée la réaction 
thermogénique. À cet égard, deux catégories de faits doivent être dis- 
tinguées. 

Dans les infections pyogènes, la fièvre est la règle et, comme pour 
les autres suppurations, évolue souvent avec le type rémittent. Elle 
est un des meilleurs signes de la suppuration, dans les kystes hyda- 
tiques infectés, par exemple, dans les abeès solitaires où multiples 
du foie. 

Les infections biliaires sont, elles aussi, fébrigènes, et leur fièvre affecte 
une forme très caractéristique, décrite sous les noms de fièvre inter- 
mittente hépatique, de fièvre bilio-septique. Mais la spécificité de la 
courbe répond moins à la spécificité physiologique de lorgane envahi 
qu'aux conditions anatomiques dans lesquelles évolue l'infection; elle 
décèle une infection canaliculaire plus ou moins étendue et septique, 
avec rétention, mais très analogue dans sa nature et ses ellets à ce que 
l’on observe dans l'infection urinaire, par exemple. 

Pour les infections non pyogènes, et qui évoluent plutôt dans le sens 
des lésions cellulaires dégénératives ou nécrosantes, dans les ictères 
infectieux notamment, la réaction fébrile est beaucoup plus variable, et 
d'interprétation d'autant plus malaisée qu'elle est loin de donner toujours 
la mesure exacte de la gravité pronostique des accidents. 

L'ictère catarrhal simple où à virulence infectieuse médiocre peut 
évoluer sans fièvre, ou avec une réaction fébrile modérée (38°,5 à 39°), 
et de courte durée. Pas de tracé caractéristique, pas de evele fébrile 
défini, mais fièvre d'infection bénigne assez analogue à ce que l'on voit 
dans l'embarras gastrique fébrile. 

Dans les ictères infectieux graves, qu'ils aboutissent ou non à la mort, 
la fièvre peut être aiguë et intense, osciller autour de 40 degrés, devenir 
source d'indications thérapeutiques, et l’on sait quelles ressources pré- 
cieuses donne dans les cas de ce genre la médication par les bains froids, 
les enveloppements au drap mouillé, ete. 

Enfin, dans d'assez nombreux cas d’ictère grave mortel, la température 
peut rester normale, osciller entre 57° et 57°,8, parfois même descendre 
autour de 37°; et ces cas sont souvent ceux où la terminaison funeste est 
le plus rapide. 

Hanot, et son élève E. Boix, ont voulu rattacher ces faits à un type 
bactériologique spécial d'infection, et ont déerit l'ictère grave hypother- 
mique comme d’origine colibacillaire. 
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C'est là une interprétation qui me paraît hâtive et contestable, et qui 
cadre mal avec d’autres faits observés. Ainsi, dans un eas de Létienne et 
Josué (!), d’atrophie jaune aigué apyrétique, le coli-bacille faisait défaut, 
et le streptocoque existait dans la bile à l’état de pureté. Dans un ictère 
orave apyrétique publié par Durante (”), aucun microbe ne put être 
décelé. 

Toute catégorisation des cas d’ictère grave, basée sur le type de la 
réaction thermogénique, paraît donc prématurée, le syndrome clinique de 
l'ictère grave répondant à des faits très dissemblables et dont la patho- 
génie individuelle nous reste souvent difficile à préciser. 

Les troubles de la nutrilion générale nous sont déjà connus en ce qui 
concerne les ictériques. Chez ces malades, nous l'avons vu, lamaigris- 
sement est constant et rapide, et ia convalescence ne commence vrai- 
ment que quand la courbe des poids redevient ascendante. 

Mais ce caractère hypotrophique de la nutrition est très général 
dans les affections du foie, et lon pourrait en citer de ouien, 
exemples. Ainsi, dès la phase préascitique des cirrhoses veineuses, 
l’émaciation apparaît, et plus tard, quand lascite est constituée, la 
maisreur des membres et de la face contraste avec le volume exagéré 
de l. abdomen. 

Dans les cirrhoses biliaires, dans la maladie de Hanot, même tendance 
à l’amaigrissement, incomplètement compensée par la polyphagie, assez 
fréquente en pareil cas, et très comparable à la polyphagie des 
diabétiques. 

Quand la cirrhose hypertrophique biliaire apparait et évolue chez 
l'enfant, elle détermine de curieux troubles de la nutrition décrits par 
Gilbert et Fournier : les enfants cessent de grandir et restent impubères, 
la dernière phalange des doigts et des orteils s’hypertrophie en baguette 
de tambour, des lésions d’ostéo-arthropathies apparaissent, ete. Il me 
parait probable, du reste, que ces troubles dystrophiques sont moins 
causés par la lésion hépatique que par sa cause, dystrophies par infec- 
tion chronique, venant troubler la nutrition du jeune sujet en voie de 
développement, plutôt que dystrophie d’origine hépatique. 

Les troubles anatomiques ou fonctionnels du foie interviennent-ils 
dans la pathogénie de l'obésité? Murchison la supposé, et, en fait, des 
connexions cliniques certaines associent entre eux des états hépatiques, 
lithiase biliaire, diabète gras, et la polysareie acquise, ou précoce, ou 
même héréditaire. Mais la démarcation est malaisée entre ce qui est 
primitif et secondaire, entre les réactions réciproques qu’exercent Fun 
sur l’autre Le foie troublé et l’état dyscrasique et nutritif. 


(1) Lémexxe et 0. Josué, Presse méd., 1896, p. 95e 


(2) JS. Duraxre, Bull, de la Soc. anal., 1893, p. 634. 
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ÉVOLUTION GÉNÉRALE DES AFFECTIONS HÉPATIQUES 


l° Évolution naturelle des affections du foie, subordonnée à la nature de la cause, au 
degré et à l'extension des lésions cellulaires. — Diapédèse et phagocytose. — Lésions 
nécroliques sans réparation possible. — Lésions réparables où pouvant étre compen- 
sées par hypertrophie vicariante. — Lésions à compensation incomplète ou peu 
durable. 





Lésions superficielles et résolutives. — Prédisposition hépatique ultérieure 

2° Cas à évolution anormale, troublée : par complication anatomique; par intoxication 
surajoutée; par infection à aboutissement hépatique; par infection d'origine hépa- 
tique. 


La question d'évolution, c'est-à-dire en somme de pronostic, est la 
première qui se pose quand, par les méthodes sémiologiques, nous 
sommes arrivés à définir et à classer une affection organique. Que va 
devenir cette affection? quelle est la proportion des chances favorables et 
défavorables? dans quels délais, à travers quels incidents possibles, 
heureux où malheureux, la maladie va-t-elle dérouler son cours? telles 
sont les questions à résoudre, et dont l'examen raisonné peut seul servir 
de guide au elinicien. 

Si complexe est la pathologie du foie, si nombreuses sont les éventua- 
lités possibles, qu'une description d'ensemble appliquée à l'évolution des 
affections hépatiques à grandes chances de rester incomplète ou de 
prendre un caractère un peu trop schématique. 

On peut cependant et l'on doit essayer de préciser quelques données 
générales, de répartir les faits en séries naturelles, de distinguer les cas à 
évolution normale de ceux où la marche de la maladie est troublée, 
modifiée par des influences perturbatrices et surajoutées. 


L. — ÉVOLUTION NATURELLE DES AFFECTIONS HÉPATIQUES 


La première condition qui intervient dans le déterminisme évolutif, 
c'est tout d’abord la nature de la cause pathogène, et son mode d'action. 

Nous retrouvons ici ces notions, sur lesquelles on ne saurait trop 
insister, du rôle différent des agents nocifs, suivant que ceux-ci opèrent 
à hautes ou à faibles doses, d’une façon transitoire où plus où moins 
longuement durable. 

Une affection chronique d'organe peut succéder à Faction aiguë d’une 
cause pathogène, mais seulement par persistance des effets anatomiques 
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produits; ainsi une valvulite rhumatismale aiguë produit une lésion 
valvulaire chronique, par selérose cicatricielle. Mais si dans ce cas, 
malgré la courte durée de l'infection pathogène, la cardiopathie est 
progressive dans son évolution, c’est que le myocarde intervient et est 
obligé de compenser les effets de la lésion, plus ou moins bien, et pour 
une durée très variable suivant les cas. 

En pathologie hépatique, il n’en va pas tout à fait de même, en ce sens 
que la compensation par hypertrophie peut être définitive, aucun excès de 
travail à fournir ne venant la rendre insuffisante. Que par le fait d’un kyste 
hydatique ou d’un abeës le lobe droit d’un foie soit annihilé ou détruit, la 
guérison pourra être complète et indéfinie par hypertrophie vicariante du 
lobe gauche. 

On peut donc dire que toute affection chronique et progressive du foie 
implique une action prolongée de la cause pathogène, Sinon pendant tout 
son Cours au moins pendant une longue période. Une cirrhose veineuse 
peut continuer son évolution, même toute intoxication alcoolique étant 

cessée, Mais après que celle-ci comptera derrière elle un plus ou moins 
grand nombre d'années. 

Réciproquement, quand laction d’une cause pathologique est de. 
courte durée, elle n’engendre que des lésions à évolution rapide, à 
tendance naturelle vers la guérison, sauf cas de nocivité extrème. C'est 
pour cela que les infections hépatiques aiguës (par fièvre typhoïde, sear- 
latine, variole par exemple) aboutissent rarement à des cirrhoses 
confirmées. 

Pour une cause pathogène donnée, l’évolution des lésions qu’elle fait 
naitre ne se subordonne pas seulement à la durée de son action, mais 
aussi à son degré de nocivilé, et celui-ci entraine à son tour deux consé- 
quences d'importance majeure : intervention ou non d'une diapédèse 
protectrice par phagocytose; compensation où non par hypertrophie 
cellulaire vicariante. Dans ces deux processus anatomiques se trouve, Je 
crois, la clef des différences évolutives que peuvent présenter les affections 
hépatiques. Nous en avons déjà parlé, et n'y reviendrons qu'en peu 
de mots. 

Les travaux récents ont encore élargi le champ de la phagocytose, et 
nous voyons maintenant dans l’activité des phagocytes mobiles, les leuco- 
cytes et en particulier les polynucléaires, une protection non seulement 
contre les microbes, mais aussi contre leurs toxines, et même contre les 
poisons solubles d’origine minérale. La preuve en a été donnée notamment 
par Les expériences de Besredka(") faites avec l'acide arsénieux soluble. 
Chez le lapin ou le cobaye, si l’on injecte des doses calculées d'acide arsé- 
nieux, les réactions leucocytaires, dit Besredka, peuvent se ramener aux 
trois types suivants : © la mort survient-elle en moins de vingt-quatre 


4) Besrenka, Ann. de l'Inst. Pasteur, janv. 1899, p. 49, mars 1899, p. 209, et juin 1899, 
p 4067. 
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heures, l'animal réagit en hypoleucocytose; la survie est-elle définitive- 
il réagit en hyperleucocytose; enfin la survie n'est-elle que de quelques 
jours, l'animal réagit d’abord en hyperleucoeytose, puis en hypoleuco- 
cytose mortelle ». 

De plus, lPanalyse chimique des leucocytes montre que ceux-ci con- 
tiennent l’arsenie seulement dans le stade hyperleucocytaire accompagné 
de survie. L’hyperleucocytose ou la chimiotaxie positive est donc accom- 
pagnée de l’englobement ou de labsorption du poison, et de la survie 
de l’animal. 

On peut en outre, d’après Besredka, immuniser les lapins contre la 
dose sûrement mortelle d'acide arsénieux soluble en y accoutumant les 
leucocytes, et © il y a probablement dans le foie des cellules qui subissent 
aussi l’accoutumance, laquelle se traduit par la propriété qu'elles 
acquièrent d’emmagasiner des quantités de plus en plus considérables du 
poison». 

Voilà un exemple typique, et dont l'application me parait pouvoir légi- 
timement se faire aux processus hépatiques. 

Pour les intoxications fortes où à hautes doses, chimiotaxie négative, 
pas d’afflux leucocytaire ; le poison n’est ni englobé ni détruit, il frappe 
d'emblée la cellule hé patique non protégée, îl la lèse plus ou moins 
profondément ou la détruit. 

Pour les intoxications moyennes comme nocivité où comme doses, 
chimiotaxie positive, diapédèse, phagocytose locale, suffisante (ce qui est 
rare) où accompagnée de lésions d’un certain nombre de cellules glandu- 
luires. La longue durée de l’action toxique a pour corollaires la transfor- 
mation lente et progressive du tissu dit embryonnaire (c’est-à-dire diapé- 
détique et phagocytaire) en tissu de sclérose. 

C'est dans ce sens que l’on à pu dire que la lésion cirrhotique est une 
manière de résister du foie, une réaction protectrice, au moins à son 
début, une sauvegarde de lintégrité cellulaire du foie (1). 

Enfin, aux intoxications faibles et de courte durée, correspondent ces 
cas si nombreux où la lésion hépatique est superficielle et résolutive, peut 
même être latente et ne se déceler que par la recherche des signes 
chimiques de linsuffisance cellulaire. Si lon vient à faire plus tard 
l'examen histologique, à peine trouve-t-on un peu d’épaississement du 
tissu conjonctif porto-biliaire ou interlobulaire. 

À côté des hyperleucocytoses généralisées, directement constatables 
dans le sang circulant, il faut done admettre des hyperleucoc yloses 
locales, provoquées et centralisées au niveau d’un organe par l'agression 
même que subit cet organe. Leur existence est prouvée par les constata- 
tions histologiques, par les zones d'infiltration embryonnaire suivant 
l’ancienne terminologie, par les foyers actifs de di: pédèse et de phago- 


(1) A. Cuaurrarn, Formes cliniques des cirrhoses du foie. Rapport au Congrès de Moscou, 
août 1897. 
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cylose comme nous disons maintenant. Ainsi s'expliquent les nodules dits 
infectieux par Hanot, et dans lesquels il voulait voir une lésion caracté- 
ristique des foies infectieux. 

Existe-t-il des rapports entre ces hyperleucocytoses locales et le chiffre 
moyen des leucocytes cireulants? Peu de documents existent encore sur 
ce point. Rappelons cependant que, d’après Hanot et Meunier, le nombre 
des leucocytes est accru dans la cirrhose hypertrophique biliaire, et 
s'élève souvent jusqu'à 10 000 et 15 000 par millimètre cube. 

I ne parait pas, d'autre part, qu'au niveau du foie les leucocytes 
soient seuls aptes à jouer le rôle de phagocytes, et à côté d'eux, il faut 
reconnaitre même activité phagocytaire aux cellules hépatiques de la zone 
marginale du lobule. Ce sont de véritables macrophages, qui interviennent 
énergiquement dans la lutte contre les microbes, toxines et poisons, mais 
souvent succombent dans ce conflit. On ne peut guère contester aujour- 
d'hui la participation directe des cellules hépatiques dans l'édification des 
nappes de sclérose. C’est la part du feu pour ainsi dire, et c’est grâce à 
ces défenses cellulaires multiples qu'une partie de l'organe se trouve 
protégée et en état de compenser la perte des unités détruites. 


À la faveur des notions qui précèdent, bien des faits expérimentaux et 
cliniques s'expliquent, et lon comprend comment une même espèce 
d'infection ou d'intoxication peut, suivant les cas, conditionner des 
lésions hépatiques si diverses. C'est toujours affaire de nocivité, de doses, 
et de durée, du type fort ou faible de l'agression organique subie. 

Dans lintoxication alcoolique suraiguëé, par exemple dans la mort par 
delirium tremens, on trouve un ‘véritable’ foie infectieux aigu, avec 
stéatose diffuse et zones d'infiltration embryonnaire; tandis qu'aux formes 
les plus chroniques de Palcoolisme appartiennent les cirrhoses veineuses 
Lypiques. 

De même, il existe un ictère grave syphilitique, et les observations en 
sont aujourd'hui trop nombreuses et trop exactement comparables pour 
qu'on puisse les expliquer par une simple coïncidence; mais on ne le voit 
apparaitre que dans la période secondaire, en pleine virulence forte de la 
maladie, et surtout chez la femme, dont on connait la moindre résistance 
vis-à-vis de la syphilis secondaire. Ge n’est que bien plus tard dans lPévolu- 
tion de la vérole que se montrent les formes seléro-gommeuses. L'ictère 
grave secondaire tue presque toujours, et le traitement spécifique reste 
inefficace, le poison syphilitique agissant, dans ces formes ultra-viru- 
lentes, avec une intensité comparable à celle du phosphore; la cellule 
hépatique, directement atteinte sans diapédèse protectrice, est frappée 
de nécrose infectieuse aiguë. La cirrhose tertiaire du foie est, au con- 
taire, justiciable du traitement spécifique, et, grâce à la survivance des 
unités glandulaires protégées el restées saines, une guérison définitive 
peut être obtenue. 

Même contraste pourrait être établi entre les formes aiguës et nécro- 
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santes de l’hépatite des tuberculeux, et les foies ficelés tuberculeux, 
obtenus expérimentalement par Hanot et Gilbert, par Widal et Bezancçon. 
On peut, disent Hanot et Gilbert, « regarder le développement de la 
cirrhose tubereuleuse comme la conséquence, soit d’une résistance indi- 
viduelle anormale vis à vis du bacille tubereculeux, soit d’une infection de 
l'organisme par des bacilles qui, dans l'échelle de virulence très étendue 
que doit avoir le bacille de Koch, occupent, eu égard à l'homme, une 
place peu élevée ». 

Bien d’autres faits du même genre pourraient être cités, justiciables de 
cette même interprétation et montrant, au point de vue expérimental par 
exemple, des foies à défense forte ou faible, des hépatites graves, les unes 
définitivement nécrosiques, les autres réparables, des hépatites à évolu- 
tion résolutive ou seléreuse, etc. 

Les distinctions que fait la clinique, et qu'elle doit faire, entre les 
ictères graves, les ictères infectieux curables, les ietères bénins d’une 
part, et d'autre part les cirrhoses confirmées, ne doivent done pas, au 
point de vue de la pathologie générale, étre poussées à l'extrême n1 con- 
sidérées comme absolues. C’est, au fond, la même série morbide qui se 
continue en un enchainement de nocivités toxiques décroissantes et à 
action plus où moins soutenue, Les réactions anatomiques différent dans 
leur type figuré plus que dans leur nature intime, et elles restent, dans 
ces Cas en apparence si dissemblables, régies par des lois communes. 


Étant données les conditions structurales si particulières du Tobule 
hépatique, il est intéressant de comparer ses deux pôles, pour ainsi 
dire, et de se demander quelles parts respectives prennent dans l’évo- 
lution des processus morbides la zone marginale où porto-biliire du 
lobule, et sa zone centrale ou sus-hépatique. Elles sont d'importance très 
différente. 

Les espaces et fissures portes sont à la fois des voies d'importation et 
d'exportation pour le lobule : afflux du sang porte et artériel, issue des 
lymphatiques, peu importants, et des canaux biliaires interlobulaires. Nous 
avons déjà vu quels roles jouent en pathogénie hépatique ces multiples 
canaux vecteurs. 

Au centre du lobule, au contraire, un seul organe, la veine sus-hépa- 
tique, à structure fibreuse, homogène, et presque tendineuse (Sabourin). 

Par rapport à la cellule hépatique, Le courant sanguin portal et artériel 
est pour ainsi dire cellulipète, tandis que le courant sus-hépatique est 
cellulifuge. 

On comprend dès lors qu'au point de vue de la diapédèse, les deux 
. pôles du lobule sont loin de se trouver dans les mêmes conditions. 

Par la voie sus-hépatique, ne s’exercent guère que des actions méca- 
niques de stase, avec atrophie trabéculaire par refoulement, comme dans 
le foie cardiaque; ou des propagations, par capillarites intra-lobulures, de 
processus phlébitiques à point de départ portal, comme dans les cirrhoses 


[A CHAUFFARD.] 


90 PATHOLOGIE GÉNÉRALE ET SÉMIOLOGIE DU FOIE. 


bi-veineuses. Cependant, le lobule peut être infecté par voie sus-hépatique 
et rétrograde, et cela a été vu dans des streptococeies puerpérales (F. Widal, 
Achalme), dans des abcès aréolaires à systématisation sus-hépatique 
(Achalme, Claisse). J 

Mais, à part ces faits en somme assez rares, la zone sus-hépatique est 
loin d’être, en pathologie, la région la plus active du lobule. La plupart 
des actions nocives ne lui arrivent que de seconde main, atténuées et 
comme filtrées par le trajet intra-lobulaire. Ces conditions, jointes à 
l'absence de tissu conjonctif péri-sus-hépatique, expliquent l'absence des 
réactions diapédétiques et phagocytaires au centre du lobule. 

Il en va tout autrement à la périphérie ; là est à la fois la ligne d'attaque 
et le front de défense du lobule. Apports microbiens et toxiques par la 
veine porte et l'artère sus-hépatique, processus fréquents de rétention et 
d'infection par les voies biliaires, d’une part; d'autre part, afflux leuco- 
cylaire facile, tissu conjonctif permettant la diffusion des nappes embryon- 
paires. 

Ainsi s'explique la systématisation porto-biliaire de tant de processus 
hépatiques, qu'ils évoluent dans le sens pyogénique, scléreux, ou dégéné- 
ratif. Rappelons seulement les abeès métastatiques, angiocholitiques. les 
cirrhoses porto-biliaires ou veineuses, les hépatites nodulaires graisseuses 
à centre porto-biliuire, telles qu'elles ont été décrites chez les tubereu- 
leux par Sabourin. 

Mais, d'autre part, si la zone marginale du lobule subit la première les 
agressions toxiques, la première aussi elle reçoit les apports nutritifs 
tels qu'ils lui arrivent par Partère sus-hépatique; elle est la région la plus 
oxyoénée du lobule, et probablement celle où les échanges et mutations 
de la matière s’opèrent avec le plus d'activité. De ce fait découle, en 
physiologie pathologique, toute une série de conséquences. 

Sabourin () avait bien vu que, dans nombre de foies remaniés patho- 
logiquement, un aspect tout spécial des coupes apparaît : chaque ilot de 
Lissu hépatique sain présente à son centre non plus une veine sus-hépa- 
tique, mais bien un espace porto-biliaire ; c’est ce qu'il a très justement 
appelé les foies intervertis. 

Un pas de plus, et les cellules hépatiques ainsi groupées autour de 
l’espace porto-biliaire s’hypertrophient dans leurs trabécules centrales, 
refoulent et atrophient par aplatissement les cellules périphériques; 
l’ensemble devient une formation nodulaire et rayonnante, qui arrive à 
S'individualiser et, quand le processus va jusqu’à l’adénome, à s’enkyster. 
Ces images si spéciales ont été décrites chez les paludéens par Kelsch et 
Kiener (1878-1879), chez les tuberculeux par Sabourin (1880), et consi- 
dérées comme des lésions, auxquelles on a donné les noms d’hépatite 
nodulaire ou d'évolution nodulaire hyperplasique. 


(!) Cn. Sarounix, Recherches sur l'anatomie normale et pathologique de la glande 
biliaire de l’homme. Paris, 1888. 
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En réalité, la signification de ces formes nodulaires hypertrophiques 
est tout autre; nous les considérons comme relevant d’un processus 
d'hypertrophie vicariante, comme compensant une lésion, et non comme 
lésions par elles-mêmes. 

Les travaux des physiologistes ont ouvert la voie et ont montré, par les 
expériences de Tizzoni, de Colucci, de Griffini, de Corona, de Canalis, de 
Ponfick surtout, de Podwyssotski, de von Meister. de Flock, et récemment 
de Cornil et Carnot ("), avee quelle facilité et promptitude Le foie cicatrisait 
ses plaies, réparait ses pertes de substance, refaisait du tissu hépatique 
sain pour suppléer les parties enlevées ou détruites. D’après Ponfik, von 
Meister, les lobules hépatiques prennent des dimensions doubles ou 
triples, des cellules nouvelles naissent des cellules glandulaires anciennes 
et s’interposent entre elles. Le maximum d'activité du processus, jugée 
par l’hypertrophie des cellules et la richesse des noyaux en chromatine, 
se trouve dans la zone marginale du lobule, fait à rapprocher de ce que 
nous avons dit des foies intervertis et de l'évolution péri-porto-biliaire 
des foyers d’'hépatite nodulaire. Cornil et P. Carnot ont, au contraire, 
observé des cicatrisations conjonctives, sans néo-formation de bourgeons 
hépatiques, et admettent que la compensation se fait par hyperplasie, 
d’une façon diffuse, dans toute l'étendue du parenchyme glandulaire. 


Sur le terrain pathologique, cette hypertrophie compensatrice dans 
les foies lésés à d’abord été vue à propos des kystes hydatiques du foie. 
Signalée en France dans des cas isolés par Josias (1880), Reboul et 
Vaquez (1888), P. Tissier (1888), Poulaillon (1890), elle faisait en 1892 
l'objet d’un travail important de Max Durig, basé sur l'étude de 17 cas. 
Puis Hanot en 1895, À. Chaulfard en 1896, Léon Z. Kahn en 1897, appor- 
lient de nouveaux faits. 

Dans le cas que j'ai publié, le lobe gauche seul pesait 1205 grammes, 
le kyste occupant le lobe droit. Histologiquement, le processus pouvait 
ainsi se définir : évolution hyperplasique centrifuge, rayonnant autour de 
l’espace porto-biliaire, puis hypertrophie des trabéeules anastomosées et 
presque confondues, enfin refoulement réciproque et aplatissement des 
extrémités trabéculaires au niveau des limites d'activité évolutive des 
lobules hépatiques contigus. La sémiologie chimique montrait Pintégrité 
cellulaire complète du foie. 

Ces notions nouvelles ont été successivement appliquées par Hanot, puis 
par L.-Z. Kahn (°), à la cirrhose hypertrophique graisseuse, à la cirrhose 
alcoolique hypertrophique, à la cirrhose hypertrophique biliaire, aux 

. formes de cirrhoses atropho-hypertrophiques (Kahn), à la cirrhose syphi- 
litique (P. Carnot). 


(*) Conxis et Carxor, Semaine médicale, 1898, p. 441. — Canxor, Les régénérations d'or- 
ganes. Paris, 1899. 


(@) L. Z. Kanx, Étude sur la régénération du foie dans les étals pathologiques. Thèse 
de Paris, 1897. 
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Aujourd'hui il est permis d'aller plus loin et d'affirmer, comme je lai 
dit en 1897, que lhypertrophie compensatrice est une loi générale en 
pathologie hépatique. 

On peut la voir apparaitre même dans les cas où on Fattendait le 
moins, dans le cancer du foie (F. Floeck), dans latrophie faune aiguë 
(Neumann et Kolisko); on la retrouve dans les cirrhoses de toute nature, 
dans les foies paludéens, tubereuleux, syphilitiques, cardiaques, dans les 
ictères chroniques par rétention. 


Hisrozociquemext, trois types peuvent être distingués : au degré maxi- 
mum d'activité, c'est ladénome, tel qu'on lobserve Si souvent dans les 
cirrhoses veineuses atrophiques ; ici, lhyperplasie épithéliale confine au 
néoplasme, et peut devenir infectante par envahissement veineux. 

La forme moyenne est encore très typique, c’est lPhépatile nodulaire, 
avec cellules hépatiques restées saines, ou stéatose secondaire, comme 
dans l'hépatite nodulaire graisseuse des tuberculeux. 

Certains faits ont la netteté d’une expérience. Dans un cas que j'ai 
observé, et qui à été publié par V. Griffon, la branche gauche du canal 
hépatique était seule comprimée par un nodule cancéreux ; les deux lobes 
du foie différaient tellement qu'on avait peine à croire que les coupes 
fussent fournies par le même organe : dans le lobe gauche, cellules atro- 
phiées, granuleuses, presque détruites; dans le lobe droit, images 
presque confluentes d'hépatite nodulaire et d’hypertrophies cellulaires. 

Reste une dernière forme d’'hyperplasie compensatrice, que lon n’a 
guère décrite Jusqu'à présent, et que J'ai souvent observée. L'hyper- 
trophie cellulaire est encore très nette, mais elle ne s’ordonne plus sous 
le même type; au lieu d'évoluer en loyers nodulaires et centrifuges, elle 
rayonne autour de le space porto- -biliaire, puis s s'atténue progressivement 
et disparait, les cellules les plus volumineuses de la trabécule hypertro- 
phiée se trouvant aux confins de l’espace porto-biliaire. C'est ce que lon 
pourrait appeler le {ype radié de Fhypertrophie hépatique compensatrice. 

Je crois qu'il est très peu de foies (quand la destruction cellulaire n’a 
pas été rapide et totale), où des formations hyperplasiques ne puissent 
être démontrées, et que de cette loi générale deux conclusions doivent 
être retirées. 

L'une, d'intérêt tout pratique, c’est que des déformations même consi- 
dérables du foie n’ont pas toujours la signification d’une lésion patholo- 
oique, au contraire. Un lobe gauc he peut ètre très augmenté de volume, 
sans qu'il y ait là autre chose qu'un phénomène favorable de coinpensa- 
tion, une suppléance d’un lobe droit annihilé par kyste hydatique, par 
srand abeès, où par cirrhose cardiaque comme dans un eas très net que 
j'ai observé. 

L'autre conclusion, c’est que si la défense hépalique commence par 
la diapédèse phagocytaire, elle se complète el se prolonge par le pro- 
cessus de l'hypertrophie glandulaire compensatrice. Dans ces deux 
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étapes de la réaction curatrice, l'espace porto-biliaire est le centre d’acti- 
vité, le lover d'apport vital autour duquel s'organise la défense. 


Chimiotaxie, diapédèse et phagocytose, production où non de la 
sclérose et de lhyperplasie cellulaire compensatrice, voilà donc tout 
l’enchainement des processus chimiques, physiologiques et anatomiques 
qui régissent et orientent l'évolution des affections hépatiques, si bien 
qu'ils peuvent presque servir de base à une classification naturelle. On 
pourrait, à ce point de vue, distinguer les catégories de faits suivantes : 

1° Hépatites aiguës nécrotiques, avec peu où pas de diapédèse, peu ou 
pas de régénération cellulaire; atrophie jaune aiguë du foie, ietères graves 
rapidement mortels. 

2° Hépatites aiguës el nécrotiques, mais à destruction cellulaire moins 
complète où moins diffuse, et à régénération hépatique rapide; ictères 
graves terminés par guérison et restauration anatomique et physiologique 
de l'organe. 

9° Jetères infectieux bénins, ou guérissant après des symptômes plus 
ou moins graves, ou terminés par Insuffisance hépatique. Foies infectieux 
aigus. Mélange de lésions diapédétiques et nécrobiotiques. 

4° Infections suppuratives du foie, diapédétiques, mais avec mort et 
dégénérescence des leucocytes exsudés, des cellules hépatiques adjacentes. 
Hypertrophie compensatrice possible d’autres régions du foie. 

»° Hépatites seléro-graisseuses, avec diapédèse sclérogène ancienne el 
hypertrophie compensatrice en général médiocre; accidents terminaux, 
et plus ou moins rapidement mortels, avec diapédèse diffuse aiguë, et 
léSions cellulaires concomitantes. 

6° Hépatites seléreuses, avec tissu de sclérose plus où moins riche en 
leucocytes, et hypertrophie compensatrice pouvant aller. jusqu'à ladé- 
nome. Survie de durée variable, subordonnée au degré des symptômes 
d'ordre anatomique, où à l'apparition de lésions cellulaires terminales et 
non compensées. Cirrhoses veineuses atrophiques. 

7° Hépatites seléreuses, avec compensation cellulaire pouvant être 
très prolongée et presque complète. Maladies à évolution lente ; guérison 
plus ou moins durable (cirrhose alcoolique hypertrophique, foies palu- 
déens non atrophiés); guérison définitive après traitement spécifique (foie 
scléro-sommeux de la syphilis tertiaire); terminaison tardive par iectère 
grave (maladie de Hanot). 

8° Suppression partielle et mécanique du foie. Guérison définitive par 
hypertrophie compensatrice (kystes hydatiques). 

Rien, évidemment, n’est absolu dans ce qui précède, et nous verrons 
bientôt quelles variantes individuelles peuvent modifier l’évolution prévue 
des faits. Il n’en reste pas moins que la plupart des affections hépatiques 
peuvent se ranger en séries naturelles, et se subordonner dans leur cours 
au degré et de la défense hépatique et de la compensation cellulaire. 
Pour le foie, comme ‘pour le cœur, il y a des affections compensées, 
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d'autres qui ne le sont que pour un temps ou à un moindre degré, 
d’autres enfin pour qui la compensation ne peut exister, où n'apparaît 
que d’une façon très incomplète ou peu durable. 

Suivant la formule si profondément vraie de Hanot, c’est donc bien 
toujours l’état de la cellule hépatique qui commande le pronostic, c’est-à- 
dire l’évolution même de la maladie. 


I. — TROUBLES DANS L'ÉVOLUTION DES AFFECTIONS HÉPATIQUES 


Tout ce qui précède ne donnerait qu'une idée par trop schématique de 
l'évolution des affections hépatiques, si l’on ne faisait entrer en ligne de 
compte les nombreuses causes perturbatrices qui peuvent intervenir pour 
modifier du tout au tout les allures de la maladie. Toutes sont des cir- 
constances aggravantes, très diverses dans leur nature et leurs effets. 


a. La maladie hépatique peut être aggravée ou hâtée dans son 
dénouement par l'apparition ou la prédominance clinique d’un symptôme 
surajouté, et n'ayant avec la lésion du foie que des rapports relativement 
éloignés. Les exemples en sont nombreux. 

Dans la cirrhose atrophique, ces causes de mort sont très multiples : 
ruptures de varices œsophagiennes, hémorragies gastro-intestinales, 
thrombose de la veine porte, lésions associées du myocarde ou des reins, 
enfin et surtout, abondance et reproduction rapide de lascite, avec la 
cachexie par spoliation albumineuse et saline qui en est la conséquence. 

Au cours des abcès, ou des kystes hydatiques suppurés du foie, tout 
dépend du sens dans lequel évolue la collection, des voies et modes de 
déhiscence, etc. 

Chez les cholélithiasiques, de même, que de causes perturbatrices 
possibles! Réflexes nerveux, aboutissant à Parrêt où à la dilatation du 
cœur; rupture des voies biliaires, ictère chronique par rétention, acci- 
dents de choléeystite et péricholéeystite ; sténose sous-pylorique, occlu- 
sion intestinale, etc. 

Tous ces accidents, et bien d’autres que l’on pourrait citer, nous en 
connaissons, de par la clinique, lapparition possible et le degré de 
gravité. Nous ne pouvons les perdre de vue quand il s’agit d'établir le 
pronostic de chaque cas particulier. 


b. Chez d’autres malades, c’est une action toxique surajoutée qui vient 
frapper une cellule hépatique à vitalité déjà compromise ou amoindrie. 

Le plus fréquent de ces poisons incidents, pour ainsi dire, c’est à 
coup sûr l'alcool, et c’est ainsi qu'après un écart de régime, un excès 
alcoolique, on voit mourir d'insuffisance hépatique aiguë des conva- 
lescents d’ictère bénin, des cirrhotiques. L’iodure de potassium peut agir 
de même, et aussi le mercure, et l’on connaît la fréquence de la stoma- 
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tite hydrargyrique chez les sujets dont le foie et les reins sont malades. 

À plus forte raison faut-il craindre chez les hépatiques les toxi-mmfec- 
tions intercurrentes, intoxications alimentaires ou digestives, toxines du 
streptocoque (Roger). 

La grossesse par elle seule peut jouer le rôle de circonstance aggra- 
vante, mettre la femme en état d’auto-intoxication à répercussion 
hépatique (ictère grave des femmes enceintes, lésions hépatiques de 
l'éclampsie puerpérale). 


c. L’infection, quelle qu'en soit la nature, est chose particulièrement 
grave chez l'hépatique. 

Elle peut se produire à la faveur de la débilitation organique générale, 
et sans se localiser directement sur le foie malade. 

Ainsi s'explique la fréquence de la tuberculisation secondaire chez les 
cirrhotiques, soit qu'elle envahisse les sommets pulmonaires, soit qu'elle 
attaque le péritoine (péritonite tuberculeuse), ou les plèvres sous forme 
de pleurésie hémorragique. 

On pourrait en dire autant des pneumonies où broncho-pneumonies 
terminales chez les cirrhotiques, du muguet dans les hépatites seléro- 
oraisseuses, des parotidites cachectiques, ete. 

Mais bien souvent c’est le foie malade lui-même qui subit lenvahis- 
sement microbien, en particulier par les voies biliaires. C’est la phase 
seplique qui commence, avec son point de départ intestinal, ses consé- 
quences de stéatose cellulaire ou de septicémie à distance. Dans la cholé- 
lithiase, on sait quelles différences cliniques et évolutives profondes 
séparent les cas aseptiques de ceux que complique lPinfection biliaire. De 
même, dans la maladie de Hanot, des angiocholites terminales avec abcès 
biliaires ont été décrites par Sabourin, P. Lereboullet. 

Pour les kystes hydatique du foie, Pinfection péri-kystique tue lhyda- 
tide par nécrose septique (A. Chauffard et F. Widal), et transforme en 
abcès du foie une collection liquide réduite jusque-là au rôle purement 
mécanique d’un simple corps étranger. 


d. Que l'infection hépatique soit primitive et directement pathogène, 
ou qu'elle soit secondaire et s'attaque à un foie déjà malade, elle peut 
diffuser par septicémie et provoquer à distance des lésions microbiennes 
d’autres organes. 

La propagation infectieuse peut se faire par contiguité, de proche en 
proche, par lintermédiaire d’une péri-hépatite fibrineuse ou suppurée. 
Ainsi meurent certains cirrhotiques par péritonite aiguë d’origine péri- 
hépatique. Si la séreuse d’enveloppe du foie s’oblitère par adhérences, le 
processus pyogénique peut directement se propager à la plèvre droite et 
au poumon, et l’on sait combien cette éventualité est à redouter au cours 
des grands abcès du foie, des abeès aréolaires, des kystes hydatiques 
suppurés. 
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C'est probablement aussi par action de voisinage que se produit la 
pyléphlébite suppurée des caleuleux. 

Dans d’autres cas, plus rares, l’abeës du foie où langiocholite suppurée 
détermine des lésions septicémiques localisées où diffuses. Au premier 
groupe de faits appartiennent les endocardites végétantes et uleéreuses, 
observées dès 1872 par Jaccoud, puis décrites par Netter et Martha, par 
Aubert, par Salles et Barjon, siégeant sur la mitrale le plus souvent, ou 
sur les sigmoïdes aortiques, exceptionnellement sur la tricuspide (Rondot, 
Leva). C’est par ce même mécanisme d'infection secondaire d'origine 
biliaire que l’on a expliqué la survenance d’une péricardite comme com- 
plication de la colique hépatique (Oddo), peut-être, d’après cet auteur, la 
propagation microbienne se faisant par voie Iymphatique. 

Enfin, si la diffusion des germes par voie sanguine est assez étendue et 
de virulence suffisante, une véritable pyémie pourra se montrer, avee ses 
multiples localisations viscérales, séreuses, intra-musculaires, ete. 


C'est par ces processus secondaires ou associés, si divers de nature et 
de conséquences, que l’évolution des affections hépatiques se différencie 
dans chaque cas, et sort de son unité schématique pour réaliser les 
innombrables formes eliniques que nous démontre Pobservation des 
malades. 





PANCRÉAS 


Par le D' X. ARNOZAN 


Professeur de thérapeutique à la Faculté de médecine dè Bordeaux. 


Historique. — Longtemps méconnues, les maladies du pancréas 
sont devenues depuis une vingtaine d'années le sujet de travaux inté- 
ressants qui ont mis en relief, sinon leur fréquence, au moins leur 
importance. Enfoui dans la profondeur de Pabdomen, échappant presque 
complètement à l'exploration physique, cet organe n'attirait Pattention 
du médecin que lorsque de volumineuses tumeurs siégeant dans Pune ou 
l'autre de ses parties le rendaient facilement accessible, où encore 
lorsque la compression du canal cholédoque qui le traverse déterminait 
un ictère chronique, ou enfin lorsque des troubles spéciaux de la 
digestion des corps gras amenaient un aspect particulier des selles. On 
Heat la pathologie du panc réas avec ce que l’on savait de son anatomie 

at de sa physiologie ; et c'était vraiment bien peu de chose. Les rapports 
avec le cholédoque, l’action digestive du suc paneréatique constituaient 
les traits saillants de ces connaissances rudimentaires. Aussi, en dehors 
des ictères chroniques, dont on ne trouvait pas la cause ailleurs, en 
dehors des cas où pendant la vie le malade avait eu des selles graisseuses, 
n'avait-on jamais l'idée d'aller étudier nécroscopiquement le pancréas. 
Jusqu'en 1877, les travaux parus sur les maladies de cette glande, le 
mémoire si documenté d'Ancelet(") lui-même n'étaient que des compen- 
dium de faits rares, curieux et inexpliqués. 

En 1877, M. Lancereaux(?), à qui il faut faire remonter l'honneur de 
cette importante découverte, montra que certaines formes de diabète se 
rattachaient à l'atrophie totale du pancréas, et, en 1879, sous son inspi- 
ration, son interne Lapierre (*) soutenait sur le même sujet sa thèse 
inaugurale. En 1889, Minkowski et Mering (‘) montraient à leur tour 
que l’extirpation complète du pancréas était suivie chez le chien d'une 
glycosurie réalisant le type clinique du diabète maigre. Dès lors, les expé- 
riences et les observations se succèdent en foule: Hédon, Lépine, 


(*) Axcecer, Etude sur les maladies du pancréas. Paris, 1864, 

(2) Laxcereaux, Bull. de l'Acad. de méd., 1871. 

(?) Larierre, Diabèle maigre elpancréas. Thèse de Paris, 1879. 

(‘) Mo ae et Mere, 62° Congrès des médecins allemands, Heidelberg. 
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Thiroloix, Kaufmann et Chauveau multiplient leurs travaux; naguère 
déshérité, le pancréas devient un organe à la mode: et grace à l’obser- 
vation clinique appuyée sur la physiologie expérimentale, la nosologie 
S’enrichit d’un chapitre presque complet sur la pathologie pancréatique. 


SÉMÉIOLOGIE GÉNÉRALE DES AFFECTIONS DU PANCRÉAS 
PATHOGÉNIE DES SYMPTOMES ET DES LÉSIONS 


Comme pour tout autre organe, les symptômes qui traduisent au elini- 
cien l’état de souflrance du pancréas sont sous la dépendance des trois 
ordres de conditions suivantes : 1° les modifications apportées dans les 
rapports anatomiques de la glande; 2° le désordre de ses fonctions nor- 
males ; 5° la nature même des lésions. 


1. — SYMPTOMES DÉPENDANT DES RAPPORTS ANATOMIQUES DU PANCRÉAS 


Les rapports les plus importants du paneréas sont ceux qu'il affecte 
avec le canal cholédoque et avec le duodénum; mais ces rapports sont 
assez variables. On sait en effet que le pancréas entoure d’un demi-collier 
la portion moyenne du duodénum et qu'il embrasse le cholédoque auprès 
de son embouchure dans l’ampoule de Vater, au moyen soit d’un anneau 
complet, soit d’une gouttière plus ou moins fermée. Les néoplasmes de 
la tête du paneréas auront done pour un de leurs premiers effets habituels 
de rétrécir le duodénum ou de comprimer le cholédoque et par suite de 
provoquer soit des dilatations graves de l'estomac, ressemblant tout à fait 
cliniquement au cancer du pylore, soit des ictères chroniques, soit les 
deux syndromes à la fois. Mais ün comprend très bien que, si les voies 
biliaires sont en rapport peu intime avec la tête du pancréas, si celle-ci 
n'est que juxtaposée au duodénum sans avoir tendance à le circonscrire, 
les syndromes susdits fassent défaut malgré évolution régulière et très 
avancée du néoplasme glandulaire. Néanmoins, la description de Bard et 
Pic() reste vraie pour la-majorité des cas de cancer de la tête du 
pancréas : ictère progressif et sans atténuation temporaire, dilatation de 
la vésicule biliaire, foie peu développé et parsemé de nodules secondaires 
et plats auxquels la rapidité de la marche du mal ne donne pas le temps 
de beaucoup grandir, eachexie et mort dans l’espace de quelques 
semaines. 


e 


(t) Ban» et Pic. Cancer primilif du pancréas. Revue de méd., 1888. 
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9, __ LÉSIONS ET SYMPTOMES DUS A LA PERTURBATION DES FONCTIONS 
DU PANCRÉAS 


Au point de vue physiologique, le pancréas présente deux fonctions 
essentielles : la première est la sécrétion du sue qui s'écoule dans le 
duodénum par le canal de Wirsung; la seconde se rattache à la formation 
du sucre dans le foie. Les maladies de l’appareil pancréatique peuvent 
plus ou moins troubler ces deux fonctions et entrainer ainsi une série de 
symptômes, dont les uns se rattacheront pour la plupart au tableau cli- 
nique des dyspepsies gastro-intestinales, les autres à certaines formes bien 
déterminées de diabète. 


A. SUPPRESSION DE L'ÉCOULEMENT DU SUG PANGRÉATIQUE. — Contrairement 
à ce que l’on serait tenté de préjuger, les lésions du pancréas n’entrainent 
pas toujours des troubles digestifs très importants. Bien que le suc 
pancréatique soit composé de manière à digérer toutes les variétés d’ali- 
ments : albuminoïdes, fécules et corps gras; bien que la trypsine qui est 
un de ses ferments ne se rencontre exclusivement que dans ses sécrétions 
et ne puisse à l'encontre des autres ferments digestifs se retrouver dans 
aucun autre organe ou liquide de l’économie, la suppression même totale 
de l'écoulement du suc pancréatique dans l'intestin n’entraine pas, soit 
en clinique, soit en physiologie, le dépérissement définitif des sujets. 
Sans doute les animaux auxquels on fait une ligature du canal de 
Wirsung, les hommes qui présentent une obstruction complète, ealcu- 
leuse ou autre de ce conduit, présentent tout d’abord un amaigrissement 
excessif, Mais souvent, mème sans que la perméabilité du canal obstrué se 
rétablisse, on les voit reprendre un certain embonpoint. Gräce à des 
compensations, telles que la nature se plait parfois à nous en acccorder, 
on voit s’hypertrophier les glandes de Brünner ou celles de Lieberkübn ; 
l'appareil digestif se trouve ainsi pourvu de sécrétions qui suppléent à 
l'écoulement pancréatique absent et revient en mesure de préparer une 
absorption régulière et suffisante pour les besoins de lorganisme. Il 
n'en est pas cependant toujours ainsi, ces sécrétions vicariantes font 
parfois défaut, et alors surviennent des troubles importants, dont la 
description n’a pas été sensiblement modifiée depuis ces dernières années 
et que nous résumerons ici d’après notre article Pancréas, paru en 1885, 
dans le Dictionnaire encyclopédique des sciences médicales. 

Vomissements graisseux et stéarrhée. — C’est la digestion des corps 
gras qui est le plus souvent compromise, sans qu'on il songé d’ailleurs 
à préciser si la dyspepsie porte également sur les huiles, les beurres et 
les graisses. Mal émulsionnés, non dédoublés, ces corps séjournent alors 
indûment dans le tube digestif et. finissent par être rejetés soit par 
vomissements, soit avec les matières fécales (vomissements graisseux, 
stéarrhée). Cette dyspepsie spéciale se manifeste quelquefois à l’occasion 
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de l’ingestion de corps gras en quantité notable; d’autres fois, parmi les 
aliments ordinaires (viandes, lait, sauces, ete.), il se fait une sélection 
des matières grasses qui échappent seules à l’action des sucs digestifs et 
sont rejetées sous un aspect reconnaissable. 

L'aspect des selles graisseuses est variable. Quelquefois ce sont de 
petites boulettes, grosses comme des pois ou des noisettes, onctueuses, 
blanchatres, solubles dans léther, combustibles, en un mot très recon- 
naissables à leurs caractères physiques. D’autres fois, la substance grasse, 
mélangée à du liquide diarrhéique, vient par le repos nager à la surface 
sous forme de taches huileuses ou se prend sur les parois du vase en 
croûtes plus où moins épaisses. Il peut arriver aussi qu'elle forme comme 
un enduit autour de boules fécales dureies. Enfin elle est mélangée aux 
matières, à du sang, à de la bile, de telle façon que l'examen microsco- 
pique et chimique devient nécessaire. 

Dans ces cas, Bonnamy recommande le procédé suivant: prendre 
avee une cuiller la partie supérieure des matières fécales, la mélanger 
à de l’éther, agiter etMfiltrer. Si Pon plonge dans le liquide ainsi éelairei un 
morceau de papier buvard, celui-ci après évaporation reste transparent 
comme s'il avait été imbibé d'huile, Si on évapore l’éther passé au filtre, 
il reste au fond du vase une matière grasse fluide, d’une coloration jaune 
ambré, brülant avec une flamme bleuâtre si on y met le feu, et qui nest 
autre que de la graisse. Au microscope on aperçoit des gouttes de graisse, 
que léther dissout et des cristaux aciculés que la potasse transforme en 
gouttes visqueuses, amorphes (savon). Le diagnostic précis du symptôme 
stéarrhée n'est done pas toujours possible extemporanément; il exige des 
recherches assez longues et des manœuvres rebutantes, qui souvent 
empêchent de Pétudier. » 

Les matières grasses de la stéarrhée provenant du défaut d'utilisation 
des COrps gras alimentaires, il ÿ a un rapport étroit entre ce symptôme el 
le régime. On peut la faire apparaitre e chez un sujet sain, en lui faisant 
insérer plus de substances graisseuses où huileuses que la quantité nor- 
male de ses sucs digestifs ne peut en émulsionner. On peut la faire dispa- 
raitre chez un sujet à pancréas malade en éliminant rigoureusement 
toute uraisse de l'alimentation. Tout n’est pas dit cependant sur ce dernier 
point : on a vu des sujets chez lesquels là privation absolue de graisse n'a 
pas empêché le rejet quotidien de plus de 250 grammes de matières 
grasses (Clark) ('), et songeant à l’amaigrissement excessif des malades 
atteints de lésions du pancréas, Friedreich (?) s'est demandé si pour une 
certaine part la stéarrhée ne pouvait pas être le résultat de la désassimi- 
lation des tissus. Quelques cas de lipurie (urines graisseuses), malheu- 
reusement incomplets et obscurs, tendraient à confirmer cette vue. 

La valeur séméiologique de ces phénomènes est d’une interprétation 


(1) Crank, Calculs du pancréas. Arch. gén. de méd., 1851. 
(2) Frepreic. Maladies du pancréas. Manuel de pathologie de Ziemssen, t. NI. 
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difficile. Is indiquent habituellement un défaut complet ou une 
insuffisance d'écoulement du sue pancréatique dans lintesün. D'après 
M. Sappev, la compression des gros troncs Iymphatiques qui passent 
entre le duodénum et le pancréas pourrait mettre obstacle à Fabsorption 
des graisses normalement digérées, et qui seraient alors rejetées à Pétat 
d'émulsion, comme Aran en a observé un cas. Mais pareil fait est 
sûrement exceptionnel, et en définitive, si malgré les difficultés et les 
incertitudes qui entourent sa recherche, on parvient à le constater régu- 
lièrement, on a les présomptions les plus sérieuses pour porter le 
diagnostic de dégénérescence du pancréas où dobstruetion du canal de 
Wirsung. ‘ 

Dyspepsie pancréatique. — La dyspepsie des graisses n'est pas la 
seule qui accompagne les lésions du pancréas. Fles, cité par Friedreich (”, 
a mentionné le rejet de fibres musculaires striées non digérées. Des 
diarrhées abondantes (diarrhées pancréatiques, flux cœliaque, sali- 
valion abdominale) ont été signalées en regard d’autres observations où 
existait une constipation opimätre. Enfin une soif excessive qu'il fau 
sans doute rattacher au diabète, un ptyalisme exagéré, sur lequel s’éten- 
dent avec complaisance les auteurs qui aiment à assimiler le pancréas à 
une glande salivaire, ont été remarqués à plusieurs reprises. 

M. Linossier (*) a établi que la digestion pancréatique pouvait être 
troublée, sans altération de la glande même, par suite des désordres du 
chimisme stomacal. Cette constatation très curieuse lui à été suggérée 
par ce fait que les hypochlorhydriques, dont l'estomac digère pourtant 
à peine, maigrissent souvent moins que les hyperchlorhydriques. Voici 
comment il interprète ces faits. /n vitro là pancréatine digère lalbu- 
mine; mais son action peut être arrêtée en ajoutant soit une solution très 
étendue de HCI, soit du sue gastrique retiré de lestomac d’un hyper- 
chlorhydrique. Si alors on alealinise le mélange, la digestion artificielle 
ne reprend pas, Pamylase et la trypsine ayant été détruites par un contact 
même très court avec HCE Chez les malades, Fhypersécrétion biliaire, 
l'hyperalcalinité des sucs pancréatique et duodénaux compensent quel- 
quefois Fhyperacidité gastrique, et alors la nutrition se maintient à un 
taux normal; mais il arrive aussi que cette compensation est insuffisante. 
Dans ces cas, malgré un pancréas sain, le sujet maigrit et peut présenter 
tous les troubles de la dyspepsie due à labsence du suc pancréatique. 
M. Linossier conclut de ses recherches que, chez les hyperchlorhydriques. 
il faut donner des alealins à la fin de la digestion stomacale pour calmer 
les douleurs et sauvegarder la digestion intestinale. Le conseil est 
excellent et ces très intéressantes études ouvrent la voie à toute une série 
de recherches. 

Epreuve du salol. — L'épreuve du salol, instituée par Ewald et 
(1) Frrepreren, Loc. cit. 


L 
(?) Lixossier, La digestion pancréatique chez les hyperchlorhydriques. Lyon médical. 
juin 1897. 
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Sievers () pour apprécier le degré de la motilité gastrique ou plutôt la 
rapidité de l'écoulement du contenu stomacal à travers le pylore, n'a de 
valeur qu'autant que le pancréas fonctionne normalement ; on sait en quoi 
elle consiste. © Le salol(?), non transformé dans le milieu gastrique 
acide, se dédouble dans le milieu duodénal alcalin en acides phénique et 
salicylique. Ce dernier acide est éliminé par l’urine sous forme d’acide 
salieylurique lequel, en présence de quelques gouttes d’une solution de 
perchlorure de fer, donne à l’urine une coloration violette. A l’état normal, 
c’est de 60 à 70 minutes après l’ingestion que l'acide salicylurique appa- 
rait dans l'urine. À l’état pathologique, ce peut être beaucoup plus tardi- 
vement, et ce retard de la réaction caractéristique donne une mesure 
approximative de l'insuffisance de la motilité de l'estomac. » 

Si l'estomac est sain, et qu'au contraire le pancréas soit altéré ou 
obstrué, lalcalinité du duodénum diminue, et le délai d'apparition de 
l'acide salicylurique dans l'urine augmente. L'épreuve du salol pourrait 
done donner quelques indications d une lésion pancréatique. Mais tent 
de facteurs interviennent que lon ne peut beaucoup compter sur cette 
expérience : outre le degré de la contractilité stomacale et l’état du sue 
pancréatique, 11 faut en effet tenir compte, suivant les cas, de lhyper- 
acidité gastrique, de la sténose pylorique, de lobstruction du cholé- 
doque, de linflammation du duodénum, enfin de la perméabilité rénale; 
et il est souvent bien difficile ‘de déterminer, au milieu de tant d'élé- 
ments, la cause vraie du retard. 

Pancréatite hémorragique el nécrose graisseuse. — Les désordres 
qui viennent d'être décrits ne sont peut-être pas les seuls qu'il faille 
attribuer aux troubles de la sécrétion du suc pancréatique. En 1874, 
Lenker avait indiqué l'hémorragie du pancréas comme capable de produire 
la mort subite ou rapide; d’assez nombreux faits avaient ensuite confirmé 
son opinion. En 1882, Balser(*) montra que ces hémorragies sont souvent 
associées à des lésions très particulières du tissu graisseux, soit dans le 
pancréas même, soit dans l’épiploon, soit dans le tissu cellulaire rétro- 
péritonéal, lésions qu'il décrivit sous le nom de nécrose graisseuse. Elles 
consistent en plaques de dimensions très variables, de couleur blane 
jauntre, entourées quelquefois d’une zone hyperémiée et disséminées 
sans ordre au milieu de la graisse. Quelquefois ces plaques, ces noyaux 
surprennent l’observateur à l’autopsie, sans qu'aucun symptôme ait attiré 
l'attention pendant la vie du cêté des régions malades. Mais, plus souvent, 
la scène qui a précédé la mort a été dramatique : douleur épigastrique 
subite, atroce, angoissante, vomissements, ballonnement, facies grippé, 
pouls petit, filiforme, sueurs froides, cyanose des extrémités, en un no 
tout le tableau de la péritonite aiguë. Quelquefois, le sujet meurt à la 
première attaque du mal; d’autres is. il y a eu deux, trois, quatre nl 


1) Ewaun et Sievers, Therap. Monats., 1887. 


(*) 
(2) Bouverer, Traité des maladies de l'estomac, 1893. 
(5) Baiser, Virchow’s Arch., Bd. XC, 1882. 
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sions des symptômes périlonitiques, avec des intervalles de guérison 
apparente, dans le délai de quelques mois. À lautopsie, on trouve alors, 
outre les plaques de nécrose graisseuse, le pancréas infiltré de sang noir, 
farei de caillots; ceux-ci peuvent même dépasser les limites de la glande, 
infiltrer le tissu rétro-péritonéal, se rencontrer jusque dans la grande 
cavité péritonéale ou l’arrière-cavité des épiploons. Le pancréas est toujours 
enflammé, quelquelois sphacélé. 

L'association régulière de la pancréatite hémorragique où gangreneuse 
avec la nécrose graisseuse ne permet pas de douter qu'un lien étroit ne 
les réunisse dans des rapports de cause à effet ou, tout au moins, que les 
deux ordres de lésions ne soient les effets communs d’une cause unique. 
Sur ces points, la lamière est loin d’être faite. Les uns, avec Balser, pen- 
sent que l'accroissement excessif des masses graisseuses (car les sujets 
sont toujours des obèses) détermine, au centre des paquets adipeux, une 
sorte d’anémie locale, d’où formation de masses nécrosiques amenant dans 
le pancréas la rupture des vaisseaux et l'hémorragie. Fitz pense que, à 
côté de cas de nécrose graisseuse sans importance clinique, les cas suivis 
de mort sont dus à Pinvasion du pancréas et des tissus voisins par des 
agents infectieux. Welch a constaté le coli-bacille en culture pure dans 
les noyaux de graisse mortifiée, mais 11 croit que ce microbe n'est venu 
que peupler des foyers déjà mortifiés. Langerhans, enfin, juge que la 
nécrose graisseuse est due à l’action du ferment pancréatique chargé de 
digérer Le corps gras. En injectant, en effet, dans le tissu cellulaire 
en d'un hou de l'extrait de pancréas, ila déterminé des lésions 
locales tout à fait semblables à celles de la nécrose graisseuse. l'a résorp- 
tion du suc pancré atique, sa diffusion dans le tissu interstitiel de la glande 
et dans les régions voisines seraient donc les phènomènes préparateurs 
de la nécrose graisseuse : mis au contact de ces éléments, le suc leur 
ferait subir une véritable digestion, car, ainsi que nous l'avons depuis 
longtemps constaté, il est parfaitement capable de digérer les propres 
cellules qui Pont sécrété. Ainsi s expliquer aient la nécrose graisseuse, la 
pancréatite, les hémorragies et la gangrène de la glande('). Chantemesse 
et Griffon (?) insistent, dans ces cas, sur les altérations du tronc cœliaque 
et de ses branches et leur observation ne saurait être passée sous silence, 
Mais les expériences de Langerhans, répétées avee succès par Hildebrand 
et surtout par Kôrte(*) dans un travail synthétique des plus remarquables 
sur la chirurgie du pancréas, paraissent donner lexplication la plus juste 
de la plupart des cas. 

Kystes du pancréas. — Enfin, s'il faut en croire Tilger(*), la suracti- 
vité digestive du sue pancréatique jouerait son rôle dans la production 

(*) Voyez en outre sur cette même question : Tuaxer, Amer. Journal of med. sciences, 
1895, et Lixpsex STEvVEX, Congrès intern. de Rome, 1894. 

(2) Cnaxrewesse et GRirrox, Hémorragie péri-pancréatique. Soc. anat. Paris, 1895. 

(5) Kôünre, Centralblatt für Chirurgie. 1896, n° 42. 


(*) Tincer, Analomie pathologique et étiologie des kystes du pancréas. Arch. für pathe 
Anat. und Phystol..t. XXXNIT, 2 
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des kystes de la glande. Sous influence d'une inflammation interstitielle, 
des anneaux fibreux entourent les lobules, amenant ainsi la rétention 
complète où partielle du liquide sécrété. Au contact de ce fluide, le contenu 
des culs-de-sac se liquéfie, la membrane propre des acini est elle-même 
d'sérée, plusieurs petites cavités glandulaires se fusionnent; ainsi se 
développent des kystes dont la paroi interne, elle-même corrodée, finit 
par laisser suinter plus ou moins de sang dans l’intérieur de la poche 
(kystes hémorragiques). Des conditions pathogéniques analogues inter- 
viendraient également dans la formation des grands kystes uniloculaires, 
dont l'origine traumatique est si fréquente. La déchirure d’une portion 
de la glande amènerait ici l’épanchement rapide d’une quantité notable 
de suc et le kyste formé primitivement pourrait prendre une extension 
rapide par le mécanisme indiqué plus haut. 

Ainsi les troubles de la sécrétion pancréatique nous donnent la clef 
d'une grande partie des symptômes ou des lésions que la glande présente. 
Fait-elle défaut, est-elle neutralisée par lhyperacidité du contenu sto- 
macal, on peut voir survenir une série de troubles dyspeptiques, au 
premier rang desquels 11 faut mettre la stéarrhée. Est-elle résorbée dans 
les mailles copjonetives, épanchée dans une déchirure de la glande ou 
relenue dans les acini, elle manifestera sa puissance digestive en attaquant 
les éléments qui l'entourent et en produisant, selon les circonstances 
secondaires de chaque cas, la nécrose graisseuse, là pancréalite hémor- 
ragique et gangreneuse, les kystes multiples, les grands kystes unilocu- 
laires. Mais nous savons, depuis Brown-Séquard, que les glandes ont non 
seulement une sécrétion externe, mais aussi une sécrétion interne. Le 
moment est venu d'indiquer les désordres produits dans Porganisme par 
les troubles de cette dernière. 


B. SUPPRESSION DE LA SÉCRÉTION INTERNE DU PANCRÉAS. — DIABÈTE PANCRÉA 
TIQUE. — C'est, avons-nous dit, en 1877 que M. Lancereaux présenta à 


l'Académie les premières observations de diabète paneréatique. Début très 
rapide et très net, apparition en quelques jours de la polvurie, de la 
polydipsie, de la polyphagie, émission de grandes quantités de sucre, 
“amaigrissement excessif, mort dans un délai très court à la suite de 
tuberculose ou de coma, tels sont les traits principaux que M. Lancereaux 
assigne au diabète, lorsqu'il est Le résultat d’une lésion du pancréas, et il 
a soin de noter, dans ses premières publications, que cette lésion peut 
être de nature très variée, pourvu qu'elle aboutisse à la destruction totale 
de l’organe. Peu après, M. Lapierre, élève de M. Lancereaux, soutenait 
sur le même sujet sa thèse inaugurale et confirmait les conclusions de 
son maitre. 

Leur opinion fut généralement mal acceptée : on savait, en effet, que 
Claude Bernard avait détruit le pancréas de divers animaux par des injec- 
tions diverses dans le canal de Wirsung et que ces opérations n'avaient 
pas été suivies de diabète; on savait aussi que la ligature du canal pan- 
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créatique, pratiquée bien souvent, ne provoque pas de glvcosurie, bien 
qu'elle soit suivie d’une sclérose totale de la glande. Quand la elinique 
et la physiologie paraissent en désaccord, on donne généralement tort à 
la clinique, quoique lhistoire de la médecine nous montre bien souvent 
que celle-ci finit tôt où tard par avoir raison. Dans l'espèce, on niait le 
diabète par destruction du pancréas, parce que la ligature du canal de 
Wirsung ne le déterminait pas chez l'animal : c'était une pétition de 
principe, car, nous le verrons tout à l'heure, la ligature du canal n'équi- 
vaut pas du tout à la suppression de la glande. D'ailleurs, Popposition aux 
idées de M. Lancereaux n'était pas unanime, et je suis heureux d'avoir, 
dès 1885, proclamé la justesse des vues de ce maitre éminent ("). 

En 1889, Mering et Minkowski réussirent à enlever le pancréas à des 
chiens et ces animaux devinrent d'emblée très fortement glycosuriques. 
Hédon (?), Gley, Thiroloix(°) répétaient, en la variant à Finfini et en amé- 
liorant la technique, cette expérience décisive et obtinrent régulièrement 
le même résultat. La question n’était pourtant pas encore tranchée et un 
élève même de M. Lancereaux, M. Thiroloix, reprenant une interprétation 
déjà donnée par von Mering et par Klebs, pensa que le diabète maigre 
élait dû non pas à la destruction du pancréas, mais à des lésions du grand 
sympathique. [montra, en effet, que chez l'homme on trouve souvent 
dans ces cas des hypertrophies considérables des ganglions du plexus 
solaire et que chez l'animal lextirpation du pancréas ne peut s’exécuter 
sans de véritables délabrements du grand sympathique abdominal. 

Placée sur ce terrain, la discussion aurait pu s'éterniser, mais une 
expérience des plus belles de Minkowski est venue la clore (*). Sur un chien, 
il excise la moitié du pancréas et, laissant l’autre moitié en rapport avec 
un pédicule vasculaire qui en assure la nutrition, il le greffe sous la peau 
de l'abdomen. L'animal ne devient pas elycosurique; mais, au bout de 
quelque temps, quand il est guéri de ce grave traumatisme et que la 
marcotte pancréatique a contracté des adhérences avec les tissus voisins, 
au milieu desquels elle est implantée, Minkowski lenlève. Le chien 
devient immédiatement olycosurique. Il est inutile d'insister pour faire 
comprendre comment cette expérience réduit à néant les objections pré- 
cédemment signalées. Aussi tout le monde s'inelina. On accepte mainte- 
nant que la suppression du pancréas entraine un diabète à forme et à 
marche spéciales, diabète maigre; mais on sait aussi que pour arriver à 
ce résultat, la suppression doit être complète. La conservation d'une par- 
celle insignifiante de la glande peut suffire pour maintenir le role du 
pancréas dans le fonctionnement normal de la glycogénie et empêcher le 
diabète d’apparaitre. 

Ce point une fois acquis, l'existence du diabète pancréatique une fois 


1) Art. Paxcréas du Dicl. encycl. des sc. méd. 

(2) Hénox, Arch. de méd. expér., 1891. 

(5) Tmiroroix, Le diabète pancréatique. Thèse de Paris, 1892. 
(#) Mixkowsr, Berliner klin. Woch., 1892. 


[X. ARNOZAN] 


106 PANCRÉAS. 


démontrée, la question est loin d’être épuisée : il faut donner l'explication 
de ce syndrome et en déterminer les caractères cliniques. Les théories 
n'ont pas manqué; elles ont été, au début, presque aussi nombreuses que 
les faits; aujourd'hui, plusieurs d’entre elles ont été absolument éliminées, 
mais 1} en reste encore deux qui ont des partisans et des défenseurs. Nous 
ne ferons que mentionner les premières, comme celle de Bouchardat et 
Popper qui attribue le diabète aux transformations anormales des aliments 
par un sue pancréatique altéré, celle de De Dominieis qui le croit dû à la 
cachexie consécutive aux troubles digestifs par absence de sue pancréa- 
tique. On sait très bien aujourd’hui que la ligature pure et simple du 
canal de Wirsung, en empêchant l'écoulement du sue dans l'intestin, n’a 
jamais provoqué le diabète : ces deux suppositions doivent done être 
écartées. La même objection s'applique avec succès à l'hypothèse de 
MM. Corvisart, Schiff, Hédon. Ces auteurs considèrent la glande comme 
un émonctoire qui élimine normalement des substances dont laceumu- 
lation dans le sang, lorsqu'elle est détruite, amène le diabète. MM. PBaumel 
et Bouchard pensent quele pancréas dont les canaux sont oblitérés laisse 
résorber par le sang un ferment qui active dans le foie la transformation 
du elycogène en suere (ietère pancréatique). il en était réellement ainsi, 
le diabète pourrait survenir dans les obstructions du canal de Wirsung, 
mais 1l devrait faire défaut dans les extirpations ou les destructions com- 
plètes de la glande. Or, nous savons que c’est exactement le contraire qui 
arrive ('). 

En définitive, toutes les théories qui visent l'action du sue paneréa- 
tique ou le défaut d'action de ce sue sont en défaut. C'est qu'en effet la 
sécrétion externe du pancréas n'a rien à voir avec la glycogénie et que 
nous nous trouvons iei en présence de cette nouvelle fonction des glandes 
si curieusement établie par Brown-Séquard : la sécrétion interne. Dans 
l'espèce, le rôle de cette sécrétion peut se résumer ainsi : puisque la 
suppression du pancréas entraine immédiatement un diabète très accentué, 
c’est que cet organe déverse normalement dans le sang un principe chargé 
de modérer la formation du sucre dans le foie ou peut-être d'activer sa 
destruction dans le sang et les organes. La première de ces deux hypo- 
thèses est celle de l'action frénatrice du pancréas, la seconde est celle du 
ferment glycolytique. 

Bien que le cadre de cet article ne comporte pas de très longues dis- 
cussions, nous ne pouvons passer sous silence des faits qui ont été l'objet 
de tant de polémiques. MM. Lépine et Barral, les auteurs de la théorie de 
la glycolyse, ont bien démontré que le sucre se détruit dans le sang hors 
des vaisseaux, mais de là à démontrer qu'il en est de même pendant la 
vie, que cette destruction est œuvre d'un ferment et que ce ferment se 


fabrique dans le pancréas, 11 y a encore bien des obstacles à franchir. 


(1) L'exposé et la critique de ces théories se trouvent très complètement développés dans 
le livre de Bra : La thérapeutique des tissus. 
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Pour ce dernier point, par exemple, ils ne peuvent s'appuyer que sur ce 
simple fait que la Iymphe du canal thoracique et le sang de la veine porte 
sont doués d’un pouvoir glycolytique considérable que ne possèdent pas, 
à beaucoup près, le sang de la veine splénique et le sang veineux ou le 
sang artériel en général. Le fait est intéressant, mais il n’est pas encore 
très démonstratif, et ilne va pas à l'encontre des expériences de Chauveau 
et Kaufmann, qui tendent à établir que, chez les animaux dépancréatés, 
la destruction du sucre s'opère dans les organes de la méme façon que 
chez les animaux sains. Pour ces physiologistes, le diabète pancréatique 
serait le résultat de la suractivité de la cellule hépatique, c’est-à-dire qu'à 
l'état normal le pancréas exercerait une action frénatrice sur la production 
du sucre dans le foie. Comment s'exerce cette influence modératrice? 
Peut-être par l'intermédiaire de la moelle et du bulbe qui renferment les 
centres régulateurs de la glycogenèse; peut-être aussi par une action 
directe sur le foie, car chez un animal dont le foie est complètement 
énervé, Vablation du pancréas n'en produit pas moins le diabète. Quoique 
le différend ne soit pas définitivement tranché, les physiologistes ineli- 
nent, en général, vers la théorie de l’action frénatrice. Quelle que soit 
celle qui finisse par l'emporter, le diabète pancréatique restera toujours 
expliqué par le fait de la suppression de la sécrétion interne de la glande. 

Ilest tellement vrai que tous les phénomènes relatifs à l'action du pan- 
créas sur Ja glycogenèse appartiennent à cette sécrétion que M. Thiroloix (1) 
a pu pratiquer l’expérience suivante : Frappé de ce fait que les greffes de 
pancréas sont suivies de la digestion sur place de la glande transplantée 
et d’un phlegmon gangreneux, il commence par supprimer la sécrétion 
externe en injectant dans le canal de Wirsung d’un chien un mélange 
d'huile et de suie. Au bout de trois mois, la glande n’est plus qu'un 
cordon farci de boue noirâtre, mais fonctionnant assez bien, puisque 
lanimal n'est pas oglycosurique. On Fenlève, la coupe en deux, et on 
insère chaque moitié dans l’épiploon de deux autres chiens. Chez ceux-e1, 
le suc pancréatique ne venant pas troubler le travail d'adhérence, la greffe 
prend et la glande tend à se revivifier. On leur enlève alors leur propre 
pancréas, et ils ne deviennent pas glycosuriques. Cette tentative de disso- 
ciation des deux sécrétions d’une même glande est certainement une des 
plus remarquables auxquelles ait donné lieu la question du diabète 
pancréatique. 

Toute cette série de faits est du plus haut intérêt, non seulement au 
point de vue de la pathologie du pancréas, mais encore au point de vue 
de la physiologie générale. La glycogénie que l’on croyait exclusivement 
réservée au foie apparaît comme la résultante du bon fonctionnement de 
plusieurs organes. Sans doute c’est à la cellule hépatique qu'appartient le 
privilège de faire du sucre, mais elle ne peut exercer ce privilège dans 
des conditions utiles que grâce à l’action modératrice du pancréas; et 


(1) Société de biologie, 17 décembre 1892. 
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peut-être même la rate, dont l'influence sur la sécrétion du suc pan- 
créatique est depuis longtemps signalée, a-t-elle aussi un rôle à jouer dans 
la glycogénie (!). De même que dans le cerveau, c’est à la troisième 
cireonvolution qu'appartient la direction de la parole, mais que pour avoir 
l'intégrité du langage il faut que les circonvolutions qui président à la 
vue et à l’ouie soient tout à fait normales; de même, le foie, qui seul 
fabrique du sucre, n’en fera en quantité et peut-être en qualité normales 
que si les organes dont il est tributaire sont en état de santé parfaite. La 
solidarité de ces trois glandes, foie, pancréas, rate, s’accuse, se détermine 
ainsi de plus en plus nettement à mesure que progresse leur étude. La 
physiologie vient ici confirmer d'une façon merveilleuse les données de 
l'embryologie. En effet le pancréas et le foie naissent d’une commune 
origine sur l’anse duodénale; chez certains animaux, les deux glandes 
restent confondues, tandis que chez d'autres le pancréas, nettement 
distinet dans la région de la tête, se confond insensiblement avec la rate 
du côté de la queue. Quelques auteurs enfin n'hésitent pas à assimiler à 
des organites spléniques les ilots de Langerhans du pancréas, agents pro- 
bables de la sécrétion interne, et qui ne sont d'alleurs que des acini 
arrivés à une certaine phase de leur évolution. Si chez l’homme et les 
annnaux supérieurs, les trois glandes sont distinctes, mais solidaires, au 
bas de échelle des êtres, elles arrivent presque à se confondre et lon 
voit ici une fois de plus comment le perfectionnement des espèces et des 
individus s'opère sous l'influence de cette loi, condition essentielle de 
tout progrès : la division du travail. 

Le diabète pancréatique, celui qui résulte de la dégénérescence totale 
ou de la suppression fonctionnelle absolue de l'organe, à une physio- 
nomie spéciale. Rien d’essentiel n’a été modifié à la description primitive 
que Lancereaux en a donnée d'emblée : début brusque ou rapide, soif 
excessive, appétit insatiable, polyurie exagérée, émission surabondante 
de sucre et d’urée, amaigrissement, cachexie et mort dans l’espace de 
quelques semaines ou de quelques mois. Cette forme de diabète se ren- 
contre surtout dans les cas de kystes multiples et de calculs du paneréas, 
qui s'accompagnent souvent d’une sclérose totale de la glande. On a 
signalé des cas où le diabète était d'abord intermittent; et les crises de 
glycosurie ne coimecident pas comme on pourrait le penser avec les erises 
de colique pancréatique. Mais à côté de cette forme typique, il'existe peut- 
être d’autres variétés cliniques. MM. Charrin et Carnot (?) ont réussi à 
provoquer des infections pancréatiques accompagnées passagèrement de 
olvcosurie; de pareils faits s’observent sans doute chez l’homme. On 
conçoit très bien qu'une pancréatite infectieuse aiguë, d’ailleurs répa- 
rable, puisse au cours de son évolution produire une glycosurie qui 
disparaitra au moment de la guérison. Une variété des plus intéressantes 

(*) Corroxeues, Mémoires envoyés à l'Acad. des sc., 1889. 


(2) Cnarrix et Carxor, Diabèle pancréalique expérimental infectieux. Semaine médicale, 


1894. 
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est celle qui a été signalée par M. Miraillé() dans le carcinome du 
pancréas. Le diabète n'est pas constant dans cette lésion, il serait 
cependant assez fréquent au début de la maladie, et disparaïtrait ultérieu- 
rement. Il y aurait une phase initiale glycosurique, une phase cachec- 
tique sans glvcosurie. Cette évolution singulière s’expliquerait ainsi (?) : 
dès que le cancer a compromis suffisamment la vitalité du pancréas, la 
glycosurie apparait; mais par les progrès mêmes du mal, le cholédoque 
est comprimé, un ictère chronique survient, et la cellule hépatique for- 
tement altérée ne peut plus donner du sucre. La eachexie ne tarde pas à 
s'établir et le malade meurt. L'évolution du diabète pancréatique varie 
donc d'aspect et de durée suivant la cause qui détruit la glande, et sa 
valeur séméiologique en acquiert d'autant plus d'importance. 


3. — SYMPTOMES EN RAPPORT AVEC LA NATURE DES LÉSIONS 
EXAMEN PHYSIQUE 


C'est dans la nature même des lésions qu'il faut chercher l'origine des 
derniers symptômes que nous avons à signaler. [Fest possible que le 
pancréas prenne sa part des maladies générales qui atteignent lorga- 
nisme : infections, pyrexies, intoxications, Mais les lésions évoluent alors 
en silence, se bornent peut-être à préparer pour plus tard léclosion d'une 
affection locale du pancréas, de même que lendocardite où la néphrite 
infectieuse passent d'abord inaperçues et ne font sentir tout leurs effets 
qu'au bout de longues années. Quand ces affections locales éclatent, elles 
sont quelquefois indolores, mais souvent aussi très douloureuses, la 
pancréatite aigué a des douleurs comparables à celles de la péritonite, les 
calculs du canal de Wirsung provoquent des coliques bien faciles à con- 
fondre avec celles du foie ou des reins; le cancer s'accompagne quelque- 
fois de douleurs continues avec redoublements irréguliers qui ne laissent 
pas de repos au malade. Mais ces douleurs n'ont en aucun cas de caractère 
pathognomonique. 

Les changements de volume de la glande sont difficiles à apprécier par 
la percussion, bien que Piorry ait tracé les règles de la plessimétrie 
appliquée à cet organe en perecutant la région lombaire. L'auscultation 
n'est pour ainsi dire d'aucun secours. La palpation seule donne des 
renseisnements utiles. Elle permet quelquefois de constater Fabsence de 
tumeur, résultat négatif qui peut avoir de l'importance, mais qui reste 
toujours un peu douteux. Elle permet aussi dans d’autres cas de constater 
la présence d’un néoplasme, fait considérable pour le diagnostic, surtout 
si on précise le siège. Dans les cas de kyste, une ponction exploratrice est 


(1) Minurré, Gazelle des hôpilaux, 1893. 


(2) Courwoxr et Berr, Glycosurie dans cancer du pancréas. Province médicale, 28 juin 
1896. 
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rarement possible sans laparotomie préalable : cependant, si on réussit à 
évacuer le liquide, l’analyse chimique et l'épreuve des digestions artifi- 
cielles permettront de déterminer la nature de ce liquide, son origine et 
par suite de préciser le siège exact du kyste. 


OPOTHÉRAPIE PANCRÉATIQUE 


Quand le pancréas est malade ou dégénéré, il peut être utile au point 
de vue thérapeutique d’administrer des pancréas d'animaux. L'idée n’est 
pas nouvelle et il ne faudrait pas croire qu'elle date de Brown-Séquard. 
Chomel, Ancelet, Fles avaient déjà traité la question et Engesser (!) avait 
publié sur la matière un travail très bien fait. La pancréatine est depuis 
longtemps classée parmi les remèdes usuels. Mais, jusqu'à Brown-Séquard, 
cette médication n'avait d'autre indication que de suppléer à la sécrétion 
du suc pancréalique absent. Depuis linitiation à l’opothérapie, depuis 
l'affirmation des doctrines relatives au diabète pancréatique, on a fait cette 
médication contre le diabète (*). Les injections d'extraits glycérinés de 
pancréas sous la peau doivent être proscrites; elles exposent à des acci- 
dents locaux sérieux. Quant à lingestion stomacale de pancréas frais ou 
d'extraits glycérinés, elle a été essayée contre le diabète par Comby, Mac- 
kenzie, Neville Wood, Rémond et R ispal, Battistini, Hale, White, Golds- 
cheider, Leyden, de Cérenville (: Elle a été suivie des résultats les plus 
différents, sans jamais d’ailleurs réussir à donner une amélioration durable. 
Cependant il ne faut pas la condamner sans appel; car elle a été appliquée 
indifféremment à tous les diabètes; et les seuls cas auxquels elle con- 
viendrait sont à coup sûr les diabètes maigres d’origine pancréatique. 
Peut-être pourrait-on tenter la médication par des pancréas réduits à leur 
sécrétion interne suivant le procédé de Thiroloix. 


1) Excesser, Le pancréas, son emploi (hérapeutique. Sluttgard, 1877. 
Bra, Loc. cil. 
(5) De Cérexvizce, Bull. méd. de la Suisse rom., 1895. 








SÉMIOLOGIE DES URINES 


Par les D'° HALLÉ et CHABRIÉ 





INTRODUCTION 


Des liquides excrémentitiels, Furine est le plus abondant, le plus 
constant, le plus facile à étudier. Le rein qui la sécrète, parenchyme 
épithélial desservi par un système vasculaire très developpé, est d’une 
extrème mobilité fonctionnelle, 

Les variations physiologiques où pathologiques de La circulation se 
traduisent par des variations de la sécrétion rénale. 

Les modifications du plasma sanguin, liées aux actes intimes de la 
nutrition, S'accompagnent de modifications parallèles de Purine. 

Les altérations pathologiques des capillaires et des épithéliums du rein, 
superficielles ou profondes, influent directement sur la composition 
urinaire. 

Les lésions des reins, celles des voies d’excrétion, bassinets et ureteres, 
vessie et urètre, inflammatoires ou néoplasiques, modifient encore Pas- 
pect et les propriétés de Furine, par ladjonetion d'éléments figurés 
anor maux. 

Les variations de l'urine, à l’état de santé et de maladie, sont done, 
pour ainsi dire, infinies et de causes très diverses. 

Par l'observation et l'analyse nous constatons ces variations. L'anatomie, 
la physiologie pathologiques nous apprennent à les rapporter à leurs 
causes : nous pouvons, le plus souvent, remonter, d’une modification de 
l'urine, jusqu'à la lésion locale de l'appareil, jusqu'au trouble de nutrition 
qui la gouverne. 

L'étude de l'urine est done d’un grand intérêt. De tout temps, depuis 
les origines mêmes de la médecine, les altérations des urines ont attiré 
l'attention; des systèmes empiriques de diagnostie et de thérapeutique 
ont été fondés sur leur seule observation. 

Aujourd'hui, ces modifications pathologiques des urines, screnti- 
fiquement définies par l'analyse, ont une valeur sémiologique précise que 
le clinicien utilise, chaque jour, pour le diagnostic des maladies géné- 
rales ou locales. 

Les altérations des urines que nous avons à classer et à décrire, sont de 
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deux ordres: elles portent, soit sur les éléments dissous, soit sur les 
éléments fiqurés de l'urine. 

Tantôt, il y a simple variation dans la proportion des éléments solubles 
qui composent lurine normale : variation d’un ou de plusieurs de ces 
éléments par rapport aux autres, ou par rapport à l’eau urinaire; tantôt, 
il y a adjonction d'éléments solubles anormaux. Ces modifications de 
composition relèvent exclusivement de l'analyse chimique. 

Aïlleurs, Purine est modifiée par l’adjonetion d'éléments figures : 
augmentation du nombre des rares éléments histologiques de Furine 
normale ; précipitation de corps inorganiques normalement dissous ; élimi- 
nation d'éléments histologiques anormaux fournis par des lésions de 
l'appareil. Dans tous ces cas, la transparence normale de Purine estaltérée. 
L'urine est trouble et donne un sédiment: c'est l'analyse microsco- 
pique qui étudie ce groupe d’altérations urinaires. 

Les résultats des deux analyses, chimique et microscopique, différentes 
par leur objet et leur technique, doivent être successivement exposés. 
Ces deux analyses se complètent et s’éclairent mutuellement. Leurs con- 
clusions doivent être réunies et comparées. Cette étude scientifique com- 
plète de lurine peut seule fournir des indications valables pour le 
diagnostic, le pronostic et le traitement. 


ANALYSE CHIMIQUE DES URINES 


Par M. C. CHABRIE 
Sous-Directeur du laboratoire de chimie appliquée à la Faculté des sciences 
de l'Université de Paris. 
Chef du Laboratoire de chimie de la Clinique des maladies des organes génito-urinaires 
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CONSIDÉRATIONS GENÉRALES 


Pour que lexamen chimique de Furine put, à lui seul, permettre 
d'établir le diagnostic d’une maladie, il faudrait qu'on püût savoir, en 
dosant un élément chimique urinaire, quelle est la nature de l'élément 
anatomique dont il provient. Lorsqu'on observe chez un malade une 
quantité d'acide phosphorique éliminé dépassant de beaucoup celle qu'on 
a l'habitude de trouver dans l'urine de l'homme sain, devra-t-on conclure 
qu'elle est la conséquence de la destruction d’un tissu riche en phosphore 
ou bien simplement qu'elle traduit un état de nutrition nouveau de 
l’ensemble des cellules du corps qui toutes renferment au moins des 
traces de ce métalloide? Une réponse générale à une pareille question ne 
peut être faite. Cela ne veut pas dire que, dans nombre de cas analogues, 
on soit incapable d'émettre des hypothèses raisonnées et de proposer des 
explications susceptibles d'éclairer la pathogénie des maladies. Savoir 
comment meurt une cellule, ce serait connaître les produits de sa 
destruction et lopération qui les décélerait dans les excreta établirait le 
fait de la déchéance de cette cellule. Mais nous ne connaissons pas le 
processus de cette destruction. Nous savons, par les résultats des expé- 
riences de laboratoire, que des cellules abandonnées à elles-mêmes, à l'abri 
de toute putréfaction bactérienne, conservent quelque temps leur struc- 
ture intacte, qu'elles ne sont le siège d'aucune transformation grais- 
seuse, que les éléments du foie et des glandes salivaires s’altèrent plus 
vite que, ceux des muscles, enfin que ces métamorphoses, loin d’être 
constantes, sont variables avec la température et la composition du milieu 
environnant, etc. Combien n’est pas plus mal connue encore la destruc- 
tion de la cellule malade. Ces résultats et d’autres analogues nous sont 
acquis depuis les travaux de Hauser, Kraus, Goldmann, Arrheim, Senft- 
leben, Baumgarten, Marchand, Lukjanow("), ete...; ils ne font que 

(1) S. M. Luxsaxow, Éléments de pathologie cellulaire générale. Lecons tradutes pa: 
MM. Fabre-Domergue et A. Pettit. Paris, 1895, J. Carré, éditeur. 
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nous montrer la complexité du problème qui nous occupe et la nécessité 
d'établir des divisions dans notre étude, au grand profit de la elarté des 
déduetions. 

Quels sont, en effet, les renseignements que l'analyse chimique de la 
sécrétion rénale peut donner? 

Elle peut, par les dosages des éléments normaux, nous indiquer le sens 
et l'intensité des modifications de la nutrition. Elle peut, par la consta- 
tation de la présence de composés pathologiques, aider le clinicien à 
préciser le diagnostic d'une des maladies dont la présence de ce composé 
est un symptôme habituel. 

Elle nous renseigne, dans les deux cas, sur le fonctionnement du 
rein. 

Et c’est là qu'est peut-être surtout la grande, Pindiscutable utilité d’une 
analyse quantitative complète. Le rein élimine, en effet, une quantité de 
substances dont plusieurs sont toxiques à petite dose, Tant qu'il est sain, 
il débarrasse la cireulation de ces poisons; S'il vient à ne plus suffire à ce 
travail, les oxydations intra-organiques ne sont plus capables de les 
détruire assez rapidement. Il en résulte une série d’intoxications dont 
l’ensemble constitue les accidents urémiques. 

L'analyse chimique a done une triple valeur puisqu'elle apporte une 
contribution réelle à l'étude des maladies par altération de la nutrition, 
à celle des états pathologiques caractérisés par la présence dans lurine 
d'éléments qui, normalement, ne sy trouvent pas, enfin par celle du 
fonctionnement du rein. 

Nous devrons done, en examinant à part les variations de chaque 
composé urinaire chimiquement délint, préciser sa signification à ce triple 
point de vue. 

Je ne m'étendrai pas sur les considérations relatives à la toxicité des 
urines. Elles ont été exposées dans cet ouvrage. Elles sont presque toutes 
le fruit des recherches faites par M. le professeur Bouchard ou inspirées 
par lui. Non seulement il a découvert les faits les plus importants, ais 
il a fait comprendre toute leur importance dans la pathologie. Je n'ai pas 
de compétence spéc iale pour les développer; elles sont entrées, d’ailleurs, 
dans l’enseignement et sont devenues classiques. 

Mais avant de considérer séparément chacun des éléments normaux ou 
pathologiques de l'urine, je désire faire quelques remarques générales sur 
les altérations chimiques des urines provenant de malades atteints de 
lésions rénales anciennes. Cette étude préliminaire me semble utile parce 
qu'elle montrera que, dans la plupart des cas, les variations des composés 
chimiques les plus abondants et les plus faciles à doser peuvent donner 
déjà des indications sur la gravité des lésions rénales. 
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COMPOSITION CHIMIQUE DE L'URINE CHEZ LES MALADES 
ATTEINTS DE LÉSIONS RÉNALES ANCIENNES (!) 


Chacun des malades que j'ai étudiés au point de vue chimique m'a été 
signalé, par M. le professeur Guyon ou par quelques médecins des plus 
éminents, comme présentant ces lésions. 

Je diviserai cet exposé en plusieurs parties : 

1° Examen des principes normaux chez les urinaires (néphrites chirur- 
gicales) : 
2° Principes normaux et pathologiques chez les mêmes malades, mais 
plus gravements atteints; 

° Principes normaux et pathologiques chez d'autres néphrétiques 
(néphrites médicales) ; 

4° Influence de Fétat d’un rein malade sur le fonctionnement de l'autre 
rein ; 

o° Composition des liquides provenant de rétentions rénales septiques. 

L. J'ai d'abord considéré les analyses relatives aux malades qui élimi 
uent des quantités d'urine à peu près normales et, par conséquent, aussi 
égales entre elles. 

J'ai pu me rendre conipte, en jetant les veux sur les nombres obtenus, 
que cette première catégorie de malades é Jiminent les chlorures et l'acide 
phosphorique en proportions à peu près normales, tandis que Purée est 
toujours en quantité trop petite. 

Ainsi, tandis que les chlorures atteignent les proportions de 10,50 
et de T1 grammes par litre, Purée ne dépasse pas 15,25 pour le malade 
chez lequel la sécrétion urinaire parait se faire le mieux. 

On peut se demander pourquoi je me suis d'abord borné à doser ces 
trois éléments : 

Urée, chlorures(?), acide phosphorique. 

J'ai pensé que, dans une première étude, il était préférable de consi- 
dérer Pélimination de ces principes normaux chez ces malades, l'apparition 
des principes anormaux, comme l’albumine, n'étant pas toujours conco- 
mitante de la gravité des lésions rénales, comme on le verra plus loin. 
(Par principes normaux, j'entends ceux que nous connaissons bien.) 

L'urée étant assez mal éliminée, jai voulu me rendre compte si cet 
élément se rencontrait en qualité plus faible dans les urines dont la 
réaction était moins acide. 

Aussi, dans une deuxième catégorie d'analyses, les dosages des mèmes 
éléments que dans la première ont été effectués dans les urines neutres, 

(1) C. Cuagnié, Annales des maladies des organes génilo-urinaires, 891, et Thèse inaugu- 
rale de Paris, 1892. 

(2) I eût été plus régulier de donner les proportions de chlore calculées à l'état de chlore 


qu'à l'état de chlorure de sodium. Jai pourtant préféré me conformer à cette dernière manière 
plus habituelle aux médecins auxquels cette étude est plus particulièrement destinée. 
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faiblement acides et franchement acides, Ce qui ressort de eet examen, 
cest que la quantité d’urée est, en général, plus forte dans les urines plus 
acides, bien que la démonstration ne soit pas dé cisive, puisque à côté du 
nombre 18,21 trouvé chez un malade, j'ai examiné une urine, acide 
également, qui n'en contenait que 3%°,9. Mais le sujet qui n'éliminait 
que 3*,9 d'urée par litre était, 1 est vrai, polyurique; il émettait 
5 litres d'urine environ en vingt-quatre heures. 

Dans la même catégorie d'analyses, J ‘ai fait des dosages d’urée chez des 
ialades sondés lorsque lurine avait séjourné plusieurs heures dans leur 

vessie et sondés ensuite une demi-heure après. 

J'ai voulu ainsi me rendre compte si Purée n'était pas décomposée dans 
la vessie et J'ai pu constater que, chez les malades étudiés, elle ne l'était 
pas. C'était bien Purée filtrée par le rein que j'avais dosée sans que la 
décomposition intra-vésicale ait introduit une cause d'erreur qu'il serait 
difficile de caleuler avec exactitude. 

L'alimentation peut modifier singulièrement les quantités durée él- 
minces et les faibles proportions de cet élément trouvées chez les malades 
dits urinaires paraissent s'expliquer dans une certaine mesure par leur 
peu d'exercice, joint à leur faible alimentation, à la condition que la 
proportion des chlorures qui sont fournis surtout par les aliments soit 
elle-même diminuée. 

Aussi, dans une troisième catégorie d'analyses, me suis-je préoccupé de 
doser simplement les principes minéraux : chlorures et acide phospho- 
rique,et de les doser dans les urines d’acidité où d’alealinité très variables. 

Les quantités de ces principes sont à peu près normales et la réaction 
de Furine ne parait pas être liée à leur élimination. On trouve, pour les 
chlorures, des nombres oscillant, en général, entre 7 grammes et 
14 grammes, le nombre normal étant environ 10 grammes. Pour lacide 
phosphorique, la proportion est assez voisine de T gramme, quantité nor- 
male, et lon sait que les variations de ce composé sont assez grandes 
(entre 05,5 et 5 grammes) dans les urines normales. 

De l'étude de ces trois premières séries d'analyses on pourrait conclure 
que chez les malades soignés pour des maladies des voies urinaires dans 
un service de chirurgie, et présentant des lésions rénales anciennes, la 
sécrétion urinaire continue à s'effectuer assez normalement, quoique la 
proportion de Purée soit faible et que cette diminution ne puisse être 
entièrement rapportée à la faible alimentation des sujets examinés ("). 

IL. J'ai fait des déterminations sur des urines de malades présentant un 
état particulièrement grave. 

Les principes normaux sont, en général, éliminés en assez faibles pro- 
portions, mais les éléments pathologiques ne sont pas en quantité appré- 
ciable dans la plupart des cas. 

Il est remarquable que l’albumine qui apparaît dans un si grand nombre 


1) Le poids des nombreux sujets examinés a varié généralement entre 56 et 68 kilogrammes. 
Lorsqu'il n'était pas compris entre ces limites, J'en ai tenu compte dans mes conclusions. 
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de maladies n’atteigne le plus souvent que des chiffres faibles dans Furine 
filtrée Fe urinaires. Ainsi J'ai trouvé souvent : 0*,50, 0,80, 0,95, 
15,20, 0#,15, 1 gramme. Je pourrais citer des centaines de nombres 
à | gramme. 

La elycosurie est rare chez ces malades; je n'ai jamais observé chez eux 
un nombre plus fort que 25 grammes de glycose par litre chez un sujet 
faiblement polyurique et encore fait-il tout à fait exception. Chez d’autres, 
la glycosurie oscillait entre 5 et 10 grammes environ en vingt-quatre heures. 

M. le D° J. Albarran, dans sa remarquable thèse, a fait quelques 
observations sur la présence de Palbumine et sur la quantité durée dans 
les urines des malades atteints de néphrites scléreuses("). Voici, en 
quelques mots, les résultats de ce travail : 

Le diagnostic de la Iésion rénale peut être établi par trois symptômes 
presque constants : 

L'albuminurie : 

La diminution considérable de la quantité d'urée; 

L'existence de cylindres rénaux dans les urines. 

Chez presque tous les malades soignés dans le service de M. le pro- 
fesseur Guyon, il y a albuminurie et lalbumine présente le caractère de 
rétractilité, indice, d'après M. le professeur Bouchard, de lésions rénales. 

La quantité d’albumine ne dépasse que très rarement À gramme ou 
15,50 et ces nombres se maintiennent à peu près invariables et oscillent 
autour de 05,80. 

Toutes les fois qu'on à trouvé plusieurs grammes d'albumine par litre, 
on n'était pas en présence d’une néphrite chirurgicale. Dans un cas où on 
avait obtenu à lanalyse le nombre considérable de 15 grammes d’albumine, 
on à prouvé, à l’autopsie, qu'il s'agissait d’un rein amyloïde; une autre 
fois, on a trouvé une quantité d° A mine variant de 6 à 8 grammes, mais 
on a pu découvrir une néphrite interstitielle. 

La diminution de la quantité durée, à mesure que la maladie devient 
plus grave, a été notée par M. Albarran qui a vu les proportions de ce 
principe varier de 25 grammes Jusqu'à à 3 grammes seulement chez un 
malade atteint de cancer de la vessie, et cette variation vraiment remar- 
quable n'avait exigé que cinq mois environ pour se produire. 

Le même auteur a encore remarqué que les quantités durée et d'urine 
sécrétées varient dans le même sens et presque proportionnellement : 
enfin que, pendant les quelques jours qui précèdent la mort, on trouve de 
l’anurie et des nombres extrêmement faibles d'urée : 35 à 4 grammes 
par litre. 

La fièvre ne parait pas influencer la proportion d’urée excrétée chez ces 
malades. 

HE. Il était intéressant de comparer le fonctionnement du rein des 
urinaires à celui des autres malades soignés dans les services de médecine 


(*) Etude sur le rein des urinaires. Thèse de Paris, 1889. 
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pour des troubles provenant de lésions rénales(?). Parmi ces derniers, je 
ne me suis pas arrêté à he considérer que des individus fortement albu- 
minuriques, mais aussi ceux l’étant souvent fort peu, dès que leur examen 
clinique les rangeait dans les malades dont la sécrétion rénale pouvait 
être modifiée. 

Jai pu, grâce à l’obligeance des chefs de clinique et des internes de 
l'hôpital Necker, me procurer, 11 y a quelques années, les urines d’un 
certain nombre de ces malades. 

I m'a été possible ainsi de montrer des analyses dans lesquelles Purée 
tombait à 95,12 par litre chez un malade du poids de 90 kilogrammes 
émettant 1600 centimètres cubes d'urine en vingt-quatres heures et 
n'étant qu'à peine albuminurique et dans lesquelles les quantités de 
chlorures étaient la moitié de ce qu'elles sont ordinairement chez des 
hommes sans. 

Il serait mauvais de penser a priori que les résultats seuls de examen 
chimique des urines puissent permettre de diagnostiquer la nature d’une 
néphrite ; mais ce qu'on peut espérer, c’est de pouvoir suivre l’évolution 
des maladies de lappareil urinaire par l'analyse des urines et de prévoir 
les accidents graves, qui surviennent dans les cas où la sécrétion de la 
olande rénale devient insuffisante. Et ce résultat ne peut être obtenu que 
par la connaissance d’un grand nombre d'analyses faites chez les diverses 
espèces de néphrétiques, c’est pourquoi Je les ai multipliées à l'excès 
(plusieurs centaines). 

Mais il résulte nettement de l’ensemble des analyses faites chez les 
néphrétiques que Purée est presque toujours peu abondante dans Purine 
de ces malades. Je dis presque parce que j'ai vu autrefois un malade 
succomber à des accidents urémiques diagnostiqués par M. le professeur 
Dieulafoy et éliminant 18 grammes durée par litre dans une urine émise 
en quantité presque normale. 

IV. Il m'a été donné de pouvoir me rendre compte du fonctionnement 
de chaque rein séparément par opération si intéressante du cathétérisme 
permanent des uretères réalisés pour la première fois, je crois, par M. le 
docteur J. Albarran, alors chef de clinique de M. le professeur Guyon (°), et 
aussi par un semblable cathétérisme rendu facile par une malformation 
heureusement exceptionnelle ; je veux parler d’un cas d’exstrophie de la 
vessie. 

Le premier sujet était une femme, jeune, d’une bonne constitution, 
atteinte d’une eystite tuberculeuse compliquée de pyonéphrose. 


1) Je ne veux exposer ici que des résultats analytiques et je ne parlerai pas des théories 
générales de l’urémie. On sait que, d’après M. le professeur Bouchard, l'urémie est l'intoxica- 
tion par tous les poisons qui, normalement introduits ou formés dans l'organisme, auraient 
dû s'éliminer par la voie rénale el en sont empéchés par l'imperméabilité des reins. M 
était curieux de savoir à quel point l'examen chimique clinique des urines, dans lesquelles les 
principes assez abondants peuvent seuls être dosés, peut renseigner sur les dangers auxquels un 
néphrétique est exposé. 

(2) Bulletin de la Société de biologie, juillet 1891. 
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Je n'ai pas qualité pour apprécier ici lefficacité du ecathétérisme uré- 
téral qui fut pratiqué, ni pour discuter toute la valeur que cette opération 
pourra prendre dans lavenir, mais bien pour insister sur les résul- 
tats que l’analyse chimique des urines de chaque rein, recueillies séparé- 
ment, nous a fournis. 

Ce qui ressort de plus frappant de cet examen €’est que, immédiatement 
après l'opération de la néphrotomie, on a trouvé que le rein droit qui 
était le rein sain, laissait passer une quantité d’urée égale à 29,30 par 
litre (nombre considérable étant donné qu'il s'agissait d’une femme d'un 
poids de 55 kilogrammes environ), tandis que l’autre rein pyonéphrosé 
donnait un liquide contenant 2,44 d’urée seulement. 

Il en était de même pour l'acide phosphorique; le rein sain émettait un 
liquide dans lequel ce pr incipe atteignait le nombre élevé de 4#",50 tandis 
que lurine du rein malade n’en contenait que 05,50. 

Ces résultats montrent que le rein en bon état vient en quelque sorte 
en aide à celui qui ne peut fonctionner qu'imparfaitement. 

Chose curieuse, pour les chlorures, on observe la proportion inverse : 
tandis que le rein normal n'en sécrète que 4%,90 par litre de liquide, 
l’autre en laisse passer 10%°,50 ; mais cela n'a pas grande importance, car 
le passage des chlorures à travers le rein n’est pas aussi impressionné que 
celui de Purée, en général, par l’état de cet organe. Cela peut tenir à la 
grande diffusibilité de ee composé. Pour expliquer qu'il s'en trouve plus 
dans l'urine pauvre en urée et en phosphate que dans l’autre plus concen- 
trée, on peut, peut-être, invoquer la plus grande diffusibilité de ce sel 
dans un liquide contenant une moins grande proportion d'éléments salins 
en dissolution ? 

Quoi qu'il en soit, ce fait, bien que secondaire dans la question, mérite 
d'étre noté. 

Quatre jours après l opét ration la proportion d'urée était toujours élevée 
dans lurine du rein sain; on a trouvé 929,78 et celle de l’autre rein 
s'était beaucoup accrue et atteignait le nombre 19,86. 

Ensuite on avait 50,26 pour le premier, et 27,74 pour le second ; puis, 
apres cette hypersécrétion d’urée, le taux de ce principe diminue brus- 
quement. Îlest, en effet, de 15,13 pour Fun, et de 17,65 pour l'autre. 

Les jours suivants, les deux reins émettaient des quantités de liquide 
inégales, mais contenant des proportions d'urée sensiblement équiva- 
lentes entre elles à égalité de volumes des urines, et ces proportions 
diminuèrent pendant quelques jours pour rester enfin au taux assez bas 
de 10 grammes environ. 

Les Hibles quantités d’ albumine trouvées dans l'urine filtrée du rein 
malade ne doivent pas nous surprendre puisqu'il contenait du pus. On 
pourrait peut-être expliquer sa présence dans celle du rein sain par la 
congestion de cet organe. En tout cas, la malade ne présentait en aucune 
manière les symptômes qui accompagnent l’albuminurie. 

D'après l'examen chimique des urines de la malade précédente, on 
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voit que l’état de fonctionnement d’un rein influe sur celui de l’autre rein 
et on pourrait conclure d'une manière trop générale que lorsqu'un rein 
est atteint de pyonéphrose, l’autre supplée dans une certaine mesure au 
manque d'action de son voisin. C'est, en effet, ce qui ressort de l'expé- 
rience citée plus haut; mais il faut tenir compte de ce que M. le pro- 
fesseur Guyon a appelé le réflexe réno-rénal par lequel il se trouve qu'un 
rein malade peut aussi impressionner l’autre rein et l'empêcher de rem- 
plir aussi bien son but. 

Ce qui me parait tout à fait établi, c’est laccroissement considérable 
de la quantité d’urée excrétée sitôt après lopération de la néphrotomie; 
et cette augmentation rapide avant même que le malade ait pu s'ali- 
menter suffisamment est tout à fait digne de remarque ("). 

Lépine et Aubert ont vu que si l’on obture un des uretères, Furine éli- 
minée par le rein correspondant est plus concentrée, moins riche en 
potasse et en phosphates, mais aussi riche en chlorure sodique que celle 
du rein du côté qui ne porte pas de ligature. Ces faits sont à rapprocher 
des précédents. 

Le second malade, que j'ai pu étudier pour recueillir séparément Purine 
de chaque rein, était un jeune homme de dix-sept ans atteint d’exstrophie de 
la vessie, ce qui permettait le cathétérisme de chaque uretère puisqu'on 
voyait chacun d'eux s'ouvrir à la surface de la paroi vésicale qui était en 
contact avec l'atmosphère. Ce eas fort rare m'a permis de voir que, en 
l'absence de toute opération et de toute maladie des reins, chaque rein 
parait fonctionner à peu près aussi vite que l’autre. Ainsi, tandis que le 
rein droit donnait 27 orammes durée l’autre en fournissait 29 orammes, 
quantité voisine quoique différente. Mais il faut remarquer que Purine du 
rein droit élait nettement alcaline et celle du rein gauche faiblement 
mais nettement acide. 

Il me parait raisonnable d'admettre que, dans le rein droit, Purée était 
décomposée en carbonate d’ammoniaque ce qui explhiquerait la moindre 
quantité durée émise par ce rein et la réaction alcaline de sa sécrétion. 
Le rein droit était infecté. 

V. Ime reste à parler de la composition des liquides qui se trouvent 
dans les reins des personnes ayant un rétrécissement ou une obturation 
d'un uretère. 

J'ai été engagé par M. le professeur Guyon à faire ces analyses et à 
comparer, autant que possible, les proportions des principes contenus 
dans ces sécrétions, à celles qui se trouvaient dans Purine des personnes à 
qui ces liquides avaient été retirés. 

Outre l’intérét qu'on peut toujours accorder à la connaissance de 
documents analytiques, ces résultats devaient servir à une étude de phy- 
siologie générale d'une portée plus haute : je veux parler de létude des 


(1) M. le docteur Lucas-Championnière a publié aussi des observations analogues sur les 
urines des malades ayant subi de graves opérations mais ne portant pas sur les reins. 
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rétentions rénales sur lesquelles M. Guyon à publié plusieurs mémoires(") 
au point de vue clinique et dont il a poursuivi depuis l’étude expérimentale. 

Les liquides qu'on retire du rein par le moyen de ponetions explora- 
trices ou par lopération de la néphrotomie contiennent les mêmes élé- 
ments que l'urine. L'urée s'y trouve toujours en proportions appréciables 
bien que beaucoup plus faibles que celles contenues dans Purine. Ainsi, 
le nombre Le plus élevé que j'ai trouvé à été 3,54 chez un petit malade 
porteur d’une fistule rénale ; mais le plus souvent les quantités de ce 
composé seraient entre 1%,50 et 25,56. 

Les chlorures atteignent des nombres assez élevés; D grammes à 
6 grammes et quelquefois plus, cette quantité ne dépassant cependant 
guere 8 gramimes. 

L'acide phosphorique existe en assez faibles proportions dans ces 
liquides et parait suivre plutôt les variations de Purée que celles des chlo- 
rures dans les sécrétions rénales. Les nombres varient entre 0,10 et 
0%',90 et sont presque toujours voisins de 0%",25. 

L’albumine, au contraire, abonde dans les liquides du rein. Jai signalé 
la quantité considérable de 20 grammes de ce principe chez un malade 
et de TT grammes chez un autre. 

Mais il ne faudrait pas croire qu'on trouve forcément des nombres 
aussi forts d’albumine, car on a observé souvent des résultats plus far- 
bles : 0,80, 1£°,10 et 1,30. Et l’on doit penser aussi que ces humeurs 
sont plus ou moins souillées de pus, qui y déverse des substances albumi- 
noides solubles et encore mal définies. Il s'agit toujours dans ces cas de 
rétentions rénales septiques (°). 

Enfin, on doit noter l'absence presque absolue d'acide urique, mais 
cela n'a rien qui doive nous étonner, car nous avons souvent vu que 
les urines purulentes ne contenaient le plus souvent que des traces 
infinitésimales d'acide urique où même n'en contenaient pas du tout. 
Ce dernier fait a d’ailleurs été remarqué depuis longtemps par M. le 
professeur Guyon qui a bien voulu nous le communiquer; il lui a été 
signalé, je crois, autrefois par M. le professeur Guignard, alors interne 
des hôpitaux. 

De tous ces faits relatifs à l'urine des néphrétiques on peut conclure 
de la manière suivante : 

1° Les malades dits urinaires éliminent, en général, les principes nor- 
maux de l'urine d’une manière assez satisfaisante, sauf Purée qui est peu 
abondante ; 

2 Les proportions des principes pathologiques sont le plus souvent 
très faibles dans leur urine ; 

5° L'analyse chimique ne parait pas établir de différence bien nette 
entre les népbrites chirurgicales et les autres néphrites, quoique les albu- 

{!) Annales des maladies des organes génilo-urinaires. % année, t. IX, n°9, p. 605, et 


Comptes rendus des séances de l'Académie des sciences, 1892. 
(2) Voy Thèse d’Albarran, 1889. 
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minuries abondantes ne se rencontrent guère que dans les néphrites 
médicales ; 

4° L'état de rétention d'un rein influence manifestement la sécrétion 
de l'autre rein comme le montre lhypersécrétion durée consécutive à 
l'opération de la néphrotomie. 

Les liquides retenus dans le rein infecté contiennent tous Îes 
principes de l'urine, sauf Pacide urique qui manque souvent. L’albumine 
v existe toujours; Purée ne s’y trouve qu'en faibles proportions. 

Sans insister davantage sur ce que lexamen des urines des néphré- 
tiques permet de remarquer de {rès général, je me propose d'entrer dans 
le détail de la question, de rechercher ce que chaque élément physique 
où chimique de Purine peut apporter d'utile à connaitre au point de vue 
du diagnostic. Nous aurons ainsi à considérer : 


| Quantité d'urine émise en 2% heures, en 
tenant compte du poids du sujet.  ‘ 
Densité. 

I. Les caractères généraux . iéaction. 

Odeur et saveur. 

Couleur. 

| Aspect (lransparence, consistance, ele.). 
L'acide carbonique, le méthane. 
L'acétone. 


Les acides gras. 
Il. Les composés organiques 


Les grasses. 
non azolés. AO 


L'acide oxalique. 
La glycose. 


Le phénol, l'acide benzoïque {?). 
Ï ue | 


[ 
L'urée. 
L'acide urique. 
Les bases extractives. 
Les acides amidés. 
III. Les composé s organiques ee ë à 


L'acide hippurique. 
La cystine. 

L'indican. 

Les éléments biliaires. 


azolés (non albuminoïdes) 


Les alcaloïdes. 

Sérine. 

Globuline. 

Propeptones et peptones 
Mucine, fibrine el pyine(”?) 
LR ee 


IV. Les composés organiques 
azolés de nature albumi- 
noide. 

Ferments solubles. 
tas l'hydrogène sulfuré, l'azote. 
Les phosphates. 

\. Les composés minéraux . 4 Les sulfates. 

Les carbonates. 

Les chlorures. 


= 


Comme l'objet que je me propose ici n’est pas de rédiger un traité de 
chimie urinaire, mais bien un article de sémiologie, je passerai légère- 
ment sur l'histoire des composés urinaires qui ne donnent pas de rensei- 
gnements précieux au clinicien ; je ne donnerai aussi que des développe- 
ments peu considérables aux considérations qui sont les plus connues ; 
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et j'insisterai autant que possible sur les cas rares et difficiles que J'ai eu 
la bonne fortune de pouvoir examiner de près au laboratoire de M. le pro- 
fesseur Guyon. 

On voit par Le tableau précédent que l'urine élimine toutes les matières 
qui entrent dans nos tissus et dans nos humeurs. Les gaz eux-mêmes sy 
trouvent au moins à l'état de dissolution, dans létat ue et la plupart 
des espèces chimiques les plus diverses de la chimie organique v sont 
représentées. La variété des éléments minéraux est moindre, mas leur 
importance est grande cependant car, d'après M. Bouchard("), leur ensemble 
peut compter (au plus il est vrai) pour 27 pour 100 de la toxicité uri- 
naire. 


I. — CARACTÈRES GÉNÉRAUX 


Quantité d'urine éliminée en 24 heures. — Becquerel à conclu de 
ses déterminations que la quantité moyenne d'urine rendue en 24 heures 
par un adulte d’un poids de 65 kilogrammes est de 1267 grammes, avec des 
écarts qui peuvent varier de 900 à 1500 grammes (°); mais on comprend que 
ces limites extrêmes peuvent être obtenues par diverses causes n'étant 
pas d'ordre pathologique. C'est ainsi que lingestion de boissons abon- 
dantes ou diurétiques font augmenter la quantité de Purine, tandis que 
les causes qui favorisent l'élimination par les émonctoires autres que le 
rein (peau, poumon, intestin) la rendent moindre. 

Aussi M. Guyon () a-t-1l enseigné que, pour qu'on puisse prononcer les 
mots d’oligurie ou de polyurie en attachant à ces mots une valeur sémio- 
logique, il faut que ces états se prolongent pendant une série de jours 
consécutifs. 

D'ailleurs, dans les cas où Japolyurie est pathologique, elle est généra- 
lement assez considérable. Sans parler de quelques néphrites dans les 
quelles elle oscille le plus souvent entre 2 et 4 litres ou d'états ner- 
veux dans lesquels elle ne dépasse guère ces limites, on sait que dans 
l’azoturie et dans le diabète sucré elle atteint quelquefois jusqu'à 
2 litres ; et, si la quantité de glycose éliminée est assez abondante, elle 
est rarement inférieure à 3 ou 4 litres. 

On peut s'étonner de voir le rein capable de sécréter une quantité de 
liquide aussi considérable et aussi différente de celle qu'il parait avoir 


pour mission de soustraire journellement à lorganisme, La remarque en 
(1) Ci. Boucuann, Lecons sur les aulo-intoxications dans les maladies, p. 135. Paris, 1887, 
Savy, éditeur. 
(#) M. Schulzenberger admet 20 centimètres cubes par kilogramme du poids du corps en 
2% heures pour une alimentation solide et liquide moyenne. Traité de chimie générale, L VE, 
p. 452, 1890. Paris. Hachette et Cie, éditeurs. 5 
(5) Guvox, Lecons sur les maladies des voies urinaires, 5° édition. €. 1, p. 555, 1894. Paris, 
J.-B. Ballière, éditeur. 
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a été faite par M. Bouchard qui admet que le rein peut non seulemen: 
éliminer, à l’état normal, c’est-à-dire sans lésion, plus de 95 litres d'urine, 
mais aussi 120 grammes d'urée au lieu de 50 grammes, 8 grammes 
d'acide urique au lieu de 0%,55 et jusqu'à 140 grammes de sucre par 
litre au lieu de n'en point exeréter du tout. 

Si la quantité et la densité de lurine demeurent normales, on est en 
droit de dire que le rein fonctionne normalement. Si toutes deux dimi- 
nuent, il y a danger d'intoxication. Toutefois il ne faut pas prendre pour 
type la quantité d'urine sécrétée par un homme bien portant et actif. Les 
chiffres de 1550 centimètres cubes environ et de 1019 comme densité ne 
sont normaux que chez l'homme qui marche et se nourrit (?). Mais comme il 
est difficile de savoir quand commence vraiment loligurie, chez une per- 
sonne affublie ou peu alimentée, on fera bien de tenir pour suspecte une 
sécrétion urinaire dont l'abondance serait de beaucoup inférieure à celle 
que lon considère comme normale chez une personne saine. 

Il ya des causes d’oligurie qui s'expliquent d’elles-mêmes ; telles sont 
celles que l’on observe après les diarrhées, les vomissements, les sueurs 
abondantes. 

L'oligurie n'a pas de valeur sémiologique par elle-même dans ces cas. 
Elle n’en a pas non plus lorsqu'elle apparait après une fièvre intense. La 
constatation ne parait avoir d'importance que lorsqu'elle suit une polyurie 
établie depuis longtemps; c’est ce qui se produit chez les urinaires peu 
de temps avant leur mort. Si, chez un urinaire apyrétique, lon constate 
une diminution brusque de la quantité de lPurine, on peut être assuré 
que le danger existe, qu'il est prochain et qu'il ne sera pas conjuré (°). 

Lorsque loligurie se produit brusquement chez un sujet dont la sécré- 
ion rénale était jusque-là suffisante, et le rein non suspect, on à à 
craindre les accidents urémiques, soit que les lésions récentes du rein 
soient assez graves pour qu'il y ait à proprement parler insuffisance 
rénale, soit qu'un obstacle, un caleul par exemple, menace le qe 
d'une anurie qu'il ne pourrait supporter longtemps. M. Bouchard : 
observé une forme d’urémie caractérisée par lhydropisie antérieure sur- 
venue plus ou moins longtemps avant et dans laquelle il n'y avait eu ni 
diarrhée ni vomissements ni autre cause capable d’emporter de l’eau, 
mais 1l y avait oligurie. 

En somme, comme le fait remarquer M. Guyon, loligurie n'a pas tant 
de valeur au point de vue du diagnostic que du pronostic qui, hors le cas 
de fièvre, est grave. 

L'anurie calculeuse double, subite, produit des accidents urémiques 
mais ne détermine pas d'œdème. Elle peut être supportée quelques 
jours(°). Dans l’anurie absolue, les accidents éclatent quelquefois avant 


(1) Cr. Boucuarp, Auto-intoxications, p. 109, 112. 

(2) Guxox, Leçons sur les maladies des voies urinaires, &. I, p. 624. 

(5) M. Guyon a observé, en 1884, une anurie qui a duré douze jours et fut suivie de guéri- 
son. 1bid., p. 626. 
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la 56° heure, quand l'homme n’a encore pu aceumuler que 35 grammes 
d'eau par kilogramme de son poids, ce qui est d'autant plus surpre- 
nant que les injections d’eau ne commencent à devenir nuisibles qu'à 
partir de 90 grammes par kilogramme, dans les expériences faites sur 
les animaux ("). 

J'ai dit que lPanurie (*) pouvait être causée par un calcul; mais loc- 
elusion des uretères peut reconnaitre d’autres causes, telles que le cancer 
de l'utérus, plus exceptionnellement par des tumeurs du petit bassin ou 
par des tumeurs de leurs propres parois. Elle peut aussi apparaitre sans 
que le rein soit atteint de lésions appréciables, comme dans hystérie. 
Elle alterne alors avec des crises de polyurie, de contracture et de para- 
plégie. Elle est un phénomène accessoire, dans les maladies générales 
graves (°), et peut s'expliquer en envisageant une perturbation nerveuse 
profonde, l'altération du sang, les troubles circulatoires et les lésions du 
rein. Elle est, sauf au début des maladies aiguës chez l'enfant, Pindice 
d'un pronostic des plus graves (*). Ge dernier cas s'observe en particulier 
dans la néphrite scarlatineuse des enfants, comme accidents de début. 
Comme symptôme final on lobserve avec les néphrites aiguës, la pneu- 
momie, la pleurésie et la péricardite. 

Jai vu mourir un homme qui avait été atteint d’anurie presque com- 
plète, pendant deux jours environ, et qui n'a succombé que dix jours 
après, lorsque la quantité des urines et leur composilion étaient rede- 
venues lout à fait normales. 

L'anurie avait été accompagnée d'accidents bulbaires. 

Les retours de sécrétion, lorsqu'ils sont abondants, marquent cepen- 
dant ordinairement la fin de la crise; les retours partiels, qu'ils se mon- 
trent sous la forme d'hydronéphrose où d'émissions peu importantes, ne 
font que retarder la mort (°). 

La polyurie a trois causes principales : 

1° L'augmentation de la tension intra-vasculaire ; 

2° Les lésions du rein ; 

9° Les excitations répétées qu'une vessie malade peut faire subir au 
rein. 

L'augmentation de la tension intra-vaseulaire se produit surtout dans 
l'azoturie et dans la glycosurie. Dans ces deux cas la densité de l'urine 
est supérieure à la moyenne. Cela est si vrai que lorsque, en prenant la 
densité d’une urine, on trouve des nombres supérieurs à 1028, et qu'on 
s'est assuré que l'échantillon étudié représentait bien l’ensemble des 
urines de 24 heures, on devra rechercher de suite si lon n'est pas en 
présence d’un cas de diabète. 

) Cu. Boucnanp, Aulo-intoxications, p. 115, 117, 118. 
MerkLex, Étude sur l’anurie. Thèse de Paris, 1881. 

(5) M. Bouchard (loc. cit. p. 255) cite le cas d'une anurie passagère de deux jours chez un 
malade attemt de tétanos. 

(#) Guvox, Loc. cit., p. 625, 651, 632. 

(5). Guxon, Loc. cit., p. 627, 629. 
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Il en est tout autrement dans les deux autres cas, dans lesquels la den- 
sité de l'urine est presque toujours comprise entre 1005 et 1010. 

Mais alors il faut distinguer, entre les urines émises à l’état de parfaite 
limpidité, celles qui ne deviennent chures qu après repos et décantation 
et enfin celles qui sortent troubles de la vessie et restent troubles. Elles 
différent entre elles en ce que les deux premières sont souvent produites 
par une cause passagère ou Imtermittente et que la troisième est presque 
toujours due à un état chronique. 

Les deux premières, lorsqu'elles sont recueillies d’une manière régu- 
lière, annoncent une lésion du rein et font prévoir les aceidents de la 
cachexie urinaire. La polyurie, trouble lorsqu'elle s'établit nettement, s’ac- 
compagne de la dyspepste caractéristique des accidents urinaires. 

I y a aussi une polyurie due aux maladies de la vessie et qu'il importe 
de reconnaitre sans retard ; c'est celle qui est observée chez les prosta- 
tiques et les rétréeis. 

Mais, quelle que soit la cause de la polyurie, elle est accompagnée de 
la dilatation des calices et des bassinets et à pour conséquence la dimi- 
nution de parenchyme rénal qui, sous les moindres influences, pourrai 
donner lieu à des manifestations urémiques graves. 

Il est une polyurie limpide qui se produit d’une manière intermittente 
chez des malades non polyuriques mais dont lurine est ordinairement 
trouble. Elle se rencontre chez les tuberculeux. Dans ce cas, on peut 
expliquer la limpidité de Purine abondante par le lavage rapide qu'elle 
fait subir à la vessie. 

Les considérations que je viens d'exposer sont développées complète- 
ment dans le livre de M. le professeur Guyon (1). Jai voulu simplement, 
en les résumant en quelques mots, montrer au lecteur toute importance 
que le symptôme polyurie à pour le élinicien et lui donner le désir d'aller 
les étudier à la source d’où je les ai tirées. 

J'aurai l'occasion de revenir sur les causes de la polyurie diabétique 
lorsque je parlerai de la glycosurie; et je passe de suite à l'étude de la 
densité des urines qui conduit à examiner un ordre de phénomènes ana- 
logues à ceux qu'on observe lorsqu'on s'occupe de la quantité des urines. 

Densité. — La détermination de la densité n’a de valeur que si Fon 
mesure également la quantité de Purine. Comme toutes les autres pro- 
priétés de l'urine, sauf la réaction, elle doit porter sur l'urine de 24 heures. 
Les urines de la nuit sont souvent plus denses que celles du jour. 

Il est possible, aussi, qu'après un repas copieux, et surtout 3 ou 
k heures après, la densité de lurine soit considérable, à moins que les 
boissons ingérées aient été assez abondantes pour augmenter tellement le 
volume que sa densité soit diminuée, quoique l’ensemble des produits 
éliminés soit plus grand que de coutume. 

Dire que la densité de l'urine des 24 heures est faible, c’est dire que le 


(1) Guxox, Loc. cit., p. 632, 652. 
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malade n’élimine pas assez de produits S'il n’est pas polyurique ; mais, le 
plus souvent, la diminution de la densité est compensée par un volume 
d'urine supérieur à celui normalement exerété par un homme sain de 
même poids. 

La constatation d’une densité fnible doit done d’abord éveiller dans Fes- 
prit l'idée de la polyurie et nécessite que l’on s'en préoccupe. Si la 
polyurie n'existe pas, c’est que la sécrétion urinaire est insuffisante et 
cela peut arriver dans le cas où le fonctionnement du rein est défectueux 
et faire craindre des accidents urémiques, où bien dans le cas où le rein 
éliminant bien les matériaux qui proviennent de la désassimilation des 
tissus, ces matériaux sont trop peu abondants. Jai eu Poccasion d'ana- 
lyser l'urine d’une jeune fille anémique et atteinte de faiblesse congé- 
nitale. Enfant, elle n'avait pu marcher avant läge de 10 ans. Elle n'avait 
eu ses règles que vers T8 ans et, après une fois ou deux, elles n'avaient 
pas reparu. Enfin elle s’est éteinte, paraitl, à 20 ans environ sans 
maladie caractérisée. Chez une personne semblable Pactivité fonctionnelle 
des cellules étaient certainement diminuée ; les aliments acceptés étaient 
trop peu abondants où mal assimilés. 

L'urine présentait les propriétés suivantes : 


Quantité en vingt-quatre heures 750 cenumètres cubes environ. 
DONS RME TRANS AS À ee Le 1008 

Réaction . . SR NUIT acide. 

COULEUR £ Hi: : très pale. 
AGDECC NE, - LT EN Pre , limpide. 
Dépot. De ; RE nul. 

URSS | GS SRE RE . . . 56,12 (par litre). 
ACILCAUTIQUE. À Nr traces. 
Chlorures_..... . n- 04",80. 

Acide phosphorique 2 : ; ; 0*,16. 

Albumine . te 


Glucose, . 
Indican. Te 
Eléments biliaires . 


Pas. 


On voit par cet exemple que la diminution de la densité non accom- 
pagnée de polyurie peut être le signe d'un état pathologique où plutot 
physiologique grave, sans que le rein soit en cause, sans qu'on soit en pré- 
sence d'insuffisance rénale vraie. Si elle est accompagnée de polvurie, 
nous n'avons qu'à répéter ce que nous avons dit à propos des urines trop 
abondantes. 

Si la faible densité peut être le signe d’un pronostic grave, là trop 
grande densité met souvent sur la voie d’un diagnostic qu'il importe de 
faire de bonne heure : celui de la glycosurie. 

I y a des urines très denses et émises en quantité faible : ce sont les 
urines des fiévreux. I y a les urines denses émises en quantité normale : 
cela arrive pendant quelques jours chez les grands opérés (néphrotomisés 
par exemple) et particulièrement chez les rhumatisants et en général 


chez les ralentis, parmi lesquels il faut compter les caleuleux (calculs 
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primitifs). Dans ce dernier cas, on trouve souvent de loxalate de chaux 
dans les sédiments urinaires accompagnant l'acide urique ou les urates 
qui sont de règle. 

Il y a des urines très denses émises en quantité considérable (plusieurs 
litres). Ce sont celles des glycosuriques et quelquefois des azoturiques. 

On comprend que les personnes qui éliminent d’une manière habi- 
tuelle une quantité trop considérable de substances soient exposées à un 
amaigrissement rapide. Cela ne se produit pas toujours, car les glvcosu- 
riques, par exemple, ne sont pas souvent dyspeptiques, ainsi que le répé- 
tait il y a quelques années à son cours M. Bouchard, et ils luttent par 
une alimentation excessive contre la perte de poids corporel qui amène- 
rail nécessairement des pertes trop grandes en matières organiques et 
minérales. 

On voit done que la considération de la densité peut mettre sur la voie 
de divers états pathologiques qui sont : 


( Insuflisance rénale. 


{sans polyurte. RES pere ; : 
| pory { Manque d'activité des réactions intra-organiques. 


DENSITÉ 
CROP FAIBLE. | Avec polyurie. ( Néphrites chirurgicales. 
| Etats nerveux divers. 


Avec oliqurie . Urines fébriles. 
| { 


DEXSITÉ Ne .. (Urines des rhumatisants, des goutteux, des cal- 
Sans polyurie. 3 S sue 
[ROP FORTE, ; {  culeux, de quelques grands opérés. 


\ Avec polyurie .  Urines des azoluriques, des glycosuriques. 

Tout ce que J'ai dit ne s'applique qu'à lensemble des urines des 
2% heures et lorsque la valeur de la densité prise demeure à peu près la 
méme pendant plusieurs Jours. 

Enfin, la densité normale elle-même peut être observée dans un cer- 
{ain nombre de maladies pour lesquelles Fanalyse de Purine ne perd pas 
sa valeur sémiologique, puisque, selon la quantité totale des urines émises, 
elle peut se rencontrer lorsque l'élimination est trop faible ou trop forte, 
ou enfin lorsque les altérations de l'urine ne portent plus sur la quantité 
mais sur la qualité des produits excrétés. 

Réaction. — L'urine normale est faiblement acide ; elle contient peu 
d'acides libres ; l'acidité est due surtout aux sels acides () et parmi les 
acides libres qui donnent la réaction acide, M. Bouchard accorde à l'acide 
phosphoglycérique une importance particulière. Les acides carbonique, 
urique, hippurique et acétique interviennent aussi pour leur part. On a 
aussi signalé la présence de l'acide lactique, mais cet acide peut faire 
défaut, même dans les cas dans lesquels on le rencontre le plus souvent. 
Ainsi, Hofmann a observé deux cas d’ostéomalacie grave et avancée 
dans lesquels il n°y avait pas d'acide lactique urinaire. 

On connait les variations diurnes de la réaction urinaire. Elles ont été 


(1) Cu. Boucnaro, Loc. cil., p. 34. 
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exposées par Robin () et par M Guyon (*) en s'appuyant sur leurs propres 
constatations et sur les expériences de Delavaud et Bence Jones. Il 
résulte de ces recherches que lurine normale n'est point acide (neutre 
ou très faiblement alcaline) dans la matinée avant le déjeuner ; à tout 
autre moment, l'acidité est nettement accusée. 

Mais en disant urine normale je ne veux pas seulement parler de Furine 
d'une personne saine, J'admets aussi que cette personne reçoive une ali- 
mentation normale. 

Nous savons, en elfet, que les fruits qui contiennent des sels organiques 
transformables dans lorganisme en carbonates alealins donnent une 
réaction alcaline à ceux qui en font un usage immodéré. 

Claude Bernard a dit : « La réaction acide de Purine est en rapport avec 
une alimentation azotée. C'est pour cette raison que les animaux à jeun 
ont l'urine acide, parce que, vivant de leur propre substance, ils se trou- 
vent soumis à un régime azoté. Peu importe d'ailleurs que les matières 
azotées soient d'origine animale où végétale (°). » 

La réaction alealine de Purine n’a d'intérêt en sémiologie chimique 
qu'autant qu'elle n’est pas due à la fermentation ammoniacale de l'urine. 
Dans ce cas, en effet, Furine doit sa réaction à l’action des micro-orga- 
nismes qui décomposent Purée en carbonate d’ammoniaque et le diagnostic 
ne peut être fait que par le bactériologiste. Aussi trouvera-t-on dans le 
travail de mon collègue, M. Hallé, tous les renseignements à ce sujet. 

Mais l'urine peut être alcaline sans être ammoniacale. Iest admis que 
dans certains états pathologiques la réaction de Furine devient alealine : 
c'est ainsi que dans la pneumonie, la fièvre typhoïde et dans beaucoup de 
cas d’afflaiblissement du système nerveux (*) Purine devient alcaline. Elle 
l’est aussi lorsqu'elle est mêlée à du sang provenant d’une lésion de ap- 
pareil urinaire. L'urine est encore alcaline chez les personnes qui font 
usage de boissons alcalines, usage que le médecin devra surveiller, car 
il présente des inconvénients lorsqu'il est trop longtemps poursuivi. On 
donne, en effet, du bicarbonate de soude aux graveleux et aux caleuleux 
pour maintenir l'acide urique à l'état de dissolution; mais quand alcalinité 
urinaire ainsi obtenue favorisera la dissolution de Pacide urique, cette 
mème alcalinité, en amenant dans les voies urinaires la précipitation des 
phosphates terreux, pourra revêtir la conerétion urique encore existante 
d’une couche de calcaire (et par conséquent aceroitre Le volume du caleul) ; 
on doit done ne jamais pousser l'emploi du bicarbonate de soude jusqu'à 
produire lalcalinité, mais simplement jusqu'à diminuer Pacidité (©). 

. 


(1) Cu. Romx, Lecons sur les humeurs normales et morbides du corps de lhomme. Paris, 
1878, p. 792. 


(2) Guxox, Loc. cil., p. 388. 

(5) Cr. Berxarn, Leçons sur les liquides de l'organisme, Paris, 1859, L 1, p. 38. — Guxox. 
Loc. cil., p. 589. 

(#) B. Romx, La fièvre typhoïde, p. 67, 68, 1877. Paris, J.-B. Baillière, éditeur. — Neu- 





uer et Vücer, De l'urine et des sédiments urinaires, p. 558-561, 1877. Paris, Savy, éditeur. 
5) Cu. Boucuarn, Les maladies par ralentissement de la nutrition. Paris, 1883, 2° édition, 
p. 505, Savy, éditeur. 
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On doit se rappeler alors que lacidité de lurine normale est inférieure 
à celle d’un liquide formé de 4 litre d’eau distillée contenant une quan- 
tité d'acide suffisante pour neutraliser À gramme de soude. Il est done 
facile, au moyen d'une solution de soude litrée, de mesurer le degré 
d’acidité de Furine. 

Lorsque cette acidité est trop grande elle à pour conséquence la préei- 
pitation de l'acide urique et aussi Pirritation des parois de l'appareil uri- 
naire. La première est grave, au point de vue chirurgical, puisqu'elle 
conduira souvent le malade à une opération; la seconde est surtout res- 
sentie par certains névropathes pour qui Pexpulsion de l'urine acide est 
une cause de douleur. C’est dans les urines très acides et dans celles-er 
seulement qu'on trouve des dépôts d'acide hippurique. 

Enfin on à signalé la réaction amphogène (Heller) où amphotère (Bam- 
berger) de l'urine vis-à-vis du tournesol. 

Cela arrive, d’après Vogel ("), lorsque sous linfluence d’un commen- 
cement de décomposition ammoniacale de l'urine le phosphate acide de 
soude peut encore rougir le papier de tournesol, mais que P ammoniaque 
formée en quelques points du liquide (et surtout à la surface) peut aussi 
bleuir le papier rouge qu'on introduit dans la portion du liquide où elle 
prend d’abord naissance. 

Lorsque l'urine n'agit pas du tout sur le papier de tournesol, lorsqu'elle 
est donc parfaitement neutre, cela peut tenir à deux causes : ou bien il 
s'agit d'une urine qui à subi déjà un comniencement de fermentation 
(intra-vésicale ou après émission) et on le saura en la chauffant ; elle 
dégagera alors des vapeurs ammoniacales bleuissant le papier de tour- 
nesol rouge ; ou bien on sera en présence d’une urine provenant d’une 
personne affaiblie et souvent anémique. Presque toujours alors lurine 
sera très peu colorée et pourra être classée dans les urines pathologiques 
non ammoniacales et constamment alcalines qui, d’après Rademacher, 
seraient émises par des personnes à qui on doit recommander l'usage 
du fer. Remarquons, en passant, que chez ces malades lingestion de 
boissons acides n’est pas recommandable en général (Vôgel). 

Enfin, lorsqu'on étudie la réaction d’une urine on doit toujours prendre 
l'urine au moment où elle est émise. La plupart des urines alcalines des 
malades atteints de néphrites sont acides à l'émission, et l’on s’exposerait 
à une erreur grossière en les déclarant alcalines parce qu’elles le sont 
presque toujours dans le récipient dans lequel on les conserve. Disons encore 
que lorsqu'on sonde un malade il arrive fréquemment que la première 
urine qu'on recueille est acide et que les dernières gouttes du liquide 
sont alcalines. Ce fait, qui s'explique facilement par l’état de la vessie 
malade qui contient des petites cavités dans lesquelles l'urine séjourne 
et subit plus complètement l’action microbienne, a été observé par 
M. Guyon et souvent vérifié par ses élèves. 


(1) Neuraver et Vôce, Loc. cit., p. 555. 
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Odeur el saveur. — Je ne crois pas qu'on puisse actuellement atcri- 
buer une valeur sémiologique précise à lodeur d’une urine. On à dit que 
l'urine normale a une odeur sui generis. D'après des travaux déjà anciens 
de Stœdeler sur Purine de vache on peut penser que son odeur est due a 
des acides aromatiques, mais la question est loin d'être élucidée. est 
en effet difficile d'extraire la quantité certainement très faible des pro- 
duits urinaires odorants sans les modifier dans le cours des manipula- 
lions. Aussi a--on prétendu que lacide phénique lui-même, qu'on à 
recueilli par la distillation de Furine, n'y préexistait pas, mais provenar 
d'une substance aromatique plus complexe que le chauffage de l'urine 
détruisait. 

Mas si l'odeur normale est due à une cause mal déterminée, si odeur 
des urines pathologiques n'a pas grande importance en clinique, il n'en 
résulte pas moins qu'on a pu faire quelques remarques générales sur ses 
variations dans les maladies. 

Outre les urines ammoniacales, qui ont une odeur fétide particulière, 
on à signalé l'odeur très forte et presque intolérable de certaines urines 
dont la couleur est d'ailleurs presque toujours accentuée. Je les ai surtout 
rencontrées dans des cas de cancers de la vessie; M. Guyon les signale 
dans le cas plus général de lésions inflammatoires profondes des voies 
urinaires (!). 

Sans parler des odeurs que l'alimentation où la médicamentation peu- 
vent communiquer à lurine, je signalerai l'odeur forte des urines pro- 
venant des malades chez qui les combustions se font incomplètement, 
ainsi que le démontre la présence de composés d’oxydations incomplètes. 
Chez les oxaluriques, chez certains calculeux, chez quelques diabétiques, 
jai noté une odeur désagréable qui me parait assez caractéristique et qui 
disparait lorsque le malade reprend son activité physiologique normale. 

J'ai d'ailleurs souvent entendu M. Bouchard, à son cours, parler de 
l'odeur spéciale des urines des aliénés. 

I ya aussi l'odeur des urines chyleuses sur lesquelles je donnerai des 
détails particuliers lorsque je traiterai de la présence de la graisse dans 
les urines. 

IL y a l'odeur fraiche que communique nt quelquefois à urine de petites 
quantités de san o qui s y trouvent me dé novées. 

I y a aussi des urines qui n'ont pas d' odeur , Qui pourtant ont une den- 
sité assez forte et dont on ne peut expliquer l'absence totale d'odeur en 
invoquant la grande dilution. 

Enfin, il faut se garder, je crois, dans la pratique médicale, d’attacher 
de Pimportance à l'odeur de Furine parce que les malades, avec où sans 
préméditation, apportent souvent leurs urines dans des bouteilles qui ont 
contenu des matières odorantes (liqueurs, parfums, ete.). 

La saveur de Furine qu'on n’a pas naturellement étudiée dans les cas où 


(1) Guxox, Loc. cit., p. 514. 
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sa forte odeur établissait la présence probable de composés d’une saveur 
spéciale n'a done pas d'intérêt en sémiologie. Nous nous bornerons donc 
à l'indication classique qu'une urine normale possède une saveur salée et 
amère, sauf dans le cas de glvcosurie dans lequel elle est nettement sucrée 
el peut aider au diagnostic. 

Couleur. — Les matières colorantes de Purine ont un rôle important 
en physiologie. Elles sont suspectes puisqu'elles sont toxiques ainsi que 
l'ont établi les expériences de M. Bouchard qui a fait voir qu'une urine 
décolorée perd une grande partie de sa toxicité, bien qu'il faille se rap- 
peler que la décoloration par le charbon ne retient pas seulement les 
matières colorantes urinaires, mais aussi une partie de la potasse et des 
alealoïdes. Le charbon enlève à urine la substance qui provoque la con- 
traction pupillaire ("). 

Dans l'urémie, 1 y a diminution des matières colorantes de l'urine, ce 
qui a engagé Thudichum à les incriminer comme ayant un rôle actif dans 
cette maladie. 

Je ne m'étendrai pas longtemps sur Fexamen de la couleur de l'urine, 
mais je dirgi cependant que les matières colorantes qui nous intéressent 
sont ou bien des pigments du sang, où bien des pigments biliaires. 

Certaines urines peu colorées à l'émission contiennent des chromogènes 
qui sous Finfluence de Pair ou de réactifs simples donnent naissance à 
des colorations caractéristiques. Telles sont les urines des malades atteints 
de cancer mélanique du foie et de cancer pigmenté de la peau qui devien- 
nent noires à l'air où sous l’action d’un oxydant (?) ; telles sont les urines 
lébriles qui renferment une substance qui se fixe par le repos sur les 
urates qui se déposent et qui devient verte sous l’influence des acides. 
C'est l’'uro-érvthrine de Heller. Tel est encore le cas de quelques urines 
donnant par Paddition de perchlorure de fer la coloration rouge vineuse 
observée par Senator, dans lacétonémie, le diabète sucré, Panémie per- 
nicieuse, la leucocythémie, certains états dyspeptiques graves, quelques 
carcinomes stomacaux, tous cas où se font dans le tube disestif des fer- 
mentations anormales. La cause en est une matière colorante qui n'est 
pas identique à l’acétone, mais qui lui est analogue seulement par sa 
réaction avec le perchlorure de fer (5). I faut évidemment lorsqu'on 
observe une couleur suspecte être bien sûr qu'elle n’a pas pour cause une 
substance médicamenteuse. Ainsi lon sait que lacide acétique donne 
avec les urines des personnes qui ont ingéré de la naphtaline une colo- 
ration d’un rose très vif dont il importe de connaitre la nature. 

La rhubarbe, la gomme-cutte, la garance, le bois de campêche intro- 
duits dans les voies digestives donnent des colorations spéciales. Elles 
sont connues ; Je n'insisterai pas. 

(2) Cu. Boucrrarp, Aulo-intoxications, p. 55. 

(2) Dans un cas de sarcome mélanique Hoppe-Seyler a dit que la matière colorante de lurine 
élait de lurobiline el un pigment très soluble non encore détermmé (Zeitschrift für phystol. 


Chemie, XY. 179-188). 
5) Cu. Boccrann, 1bid., p. TI 
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Jai dit que les pigments urinaires les plus intéressants sont ceux du 
sang et ceux de la bile. 

Ceux du sang peuvent être de lhémoglobine, lorsqu'il + a du sang 
en nature mélangé à lPurine, ou peut-être de la méthémoelobine dans 
les hémoglobinuries (Hoppe-Seyler), de lhématoporphyrine dans les cas 
d'usage prolongé du sulfonal (") où même dans d'autres circonstances 
(fièvre entérique, ete.) (°), et enfin de lurohématoporphyrine qu'on dit 
avoir été observée dans des urines de rhumatisants (°°) et dont Île spectre 
aux D bandes à été décrit par Mac-Munn (*). 

Je reviendrai sur Phémoglobinurie, lorsque je parlerai du passage des 
matières albuminoïdes à travers le rein. Quand Furine contient du sang 
en nature avec ses éléments histologiques, e’est que appareil urinaire 
est atteint d'une lésion; si la lésion de la muqueuse vésicale est profonde 
comme dans les cas de eystite chronique, de cystite pseudo-membraneuse, 
de dégénérescence cancéreuse et fongueuse, l'urine offre un aspect sanieux 
noirätre (°). 

La présence des pigments biliaires appartient à li sémiologie, non de 
l'infection, mais de la résorption biliaire (°). 

Dans certaines fermes graves de linfection, nous devons noter la dis- 
parition des pigments de Furine à la suite de Pacholie qui succède à 
l'abolition de la fonction biliaire quand la cellule hépatique est détruite. 

L'urobiline (°) est le pigment du foie malade; elle apparait done : 

1° Quand il y à lésion histo-chimique sans infection ; 

2 Quand l’infection vient se greffer sur un foie déjà malade: 

Quand l'infection seule est assez grave pour altérer la cellule hépa- 
tique (ce dernier cas est le moins fréquent). 

Sa présence est donc révélatrice, surtout de Fétat du foie dont elle 
traduit l'insuffisance fonctionnelle. On se rappelle que MM. Bouchard et 
Roger ont montré que dans ce cas la toxicité urinaire augmente. 

Ces considérations que j'emprunte à l'excellente thèse de M. E. Dapre 
suffisent pour faire comprendre limportance de la constatation de Furo- 
biline dans les urines. 

D’après les observations de M. Ed. Laval (Note présentée à l'Académie 
de médecine, 2 février 1897) lurobilinurie est un symptôme fidèle des 
lésions traumatiques du foie. 


(1) T. Hunansrex, Skand. Arch. für Physiol., HT, p. 519-545. 
(?) A.-E. Garron, Lancet, T, 1899, p. 795. 
nl SOBeRxUEIN, Deutsche med. Woch., 16 juin 1892. 


(#) Mac-Muxx, Proc. physiol. Soc., 4890, p. 15. — Voy. aussi E. Sazkowski, Centralblatt fi 
med. Wiss., 1891, p. 129-150. — RaxwxG et Paknixérox, Lancet, 1, 1890, p. 697. — 
W. D. Hacrieurrox, Proc. physiol. Soc., 1891, p. 21. — Tous se rapportent à des cas d'hémo- 


globinuries chez des nerveux gravement atteints et ingérant du sulfonal. 
(5) Guxox, Loc. cit., p. 318. 
() E. Durré, Thèse de Paris, 1891, p. 147. 
} I faut distinguer l'urobiline fébrile où hvdrobilirubine du pigment jaune de Furine nor- 
ne qui est l'urochrome. On peut d'aille urs les distinguer au spectroscope. Vox. la note p. 581 
du livre déja cité de M. Guyon. 
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On trouvera plus loin (éléments biliaires) quelques renseignements 
complémentaires sur Purobilinurie. 

Les teintes verte de l'urine et bleue ou violette de son sédiment 
n'ont pas de valeur sémiologique, ou, si elles en ont, elle m'est in- 
connue. 

Aspect. — L'aspect que présente une urine, €’est-à-dire sa transpa- 
rence, sa consistance, le volume de son dépôt et la manière dont il 
se rassemble, ne peuvent que rarement permettre d'établir un dia- 
gnostie sans qu'une étude plus approfondie soit nécessaire. Ilest cepen- 
dant utile de rappeler certains faits que l'expérience des eliniciens a fait 
connaitre. 

On sait qu'une urine normale est limpide, que sa consistance est à peu 
près celle d’une solution de chlorure de sodium contenant autant qu'elle 
de ce sel. Le petit nuage qui se forme au sein du liquide contient des 
eléments histologiques, et ce n’est qu'au bout de quelques heures qu'il est 
pénétré de quelques cristaux rouges d'acide urique et qu'après un temps 
très variable, mais ordinairement de deux ou trois jours, à la température 
le 15 degrés, qu'on le voit tomber au fond du récipient en se chargeant 
d’une masse de cristaux incolores de phosphate ammoniaco-magnésien 
mélés d’un magma d'urate d’ammoniaque. | 

Les urines pathologiques présentent bien des aspects différents tota- 
lement de celui de Purine normale. Sans parler de la couleur qui est 
nulle dans certaines urines et qui devient presque noire dans d’autres, on 
peut noter laspect trouble des urines fébriles et des urines chargés 
d'urates des goutteux, ou encore des urines de dyspeptiques contenant 
des carbonates et des phosphates, Paspect filant des urines purulentes 
ou simplement très alcalines, ou encore de certaines urines acides fort 
rares et dont je parlerai à propos de la fibrinurie. On peut aussi observer 
des urines mousseuses d’une manière persistante dans beaucoup de cas 
dalbuminurie et de glycosurie. 

M. Guyon insiste beaucoup, dans son enseignement ('), sur l'aspect 
trouble de certaines urines que le repos ou la décantation ne modifie pas. 
De plus, ces urines sont abondantes (5 ou 4 litres en vingt-quatre heures). 
d'une densité faible (toujours inférieure à 1010) et souvent acides. 
Ce sont des urines rénales; elles trahissent un état grave du filtre rénal. 
souvent compliqué de lésions dans les parties inférieures de lappareil 
urinaire. En leur donnant un nom spécial, M. Guyon à voulu indiquer 
l'importance que la considération de leur aspect possède pour le dia- 
enostie et aussi pour le pronostic toujours grave. 

J'ai remarqué que la plupart des urines limpides riches en acide urique 
sont plus réfringentes que les urines normales. Je ne sais pas si cela tient 
à l'acide urique ou à un autre composé que ces liquides renferment en 
méme temps que fui, mais le fait m'a paru assez frappant dans nombre de 


(1) Guxox, Loc. cil.. p 554. 
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cas pour que je puisse prévoir el vérifier dans ces urines l'existence d’une 
proportion d'acide urique supérieur à 90 centigrammes par litre et 
s’élevant quelquefois à 70 et à 75 centisrammes, ce qui représente des 
nombres déjà assez élevés de cet élément. 

Les autres aspects (purulent, sanglant, ete.) de Purine n'ont d'im- 
portance qu'à cause des éléments histologiques qu'elle renferme. Je n'ai 
donc pas à en parler. 


IL COMPOSÉS ORGANIQUES NON AZOTES 
ACIDE CARBONIQUE LIBRE ET MÉTHANE 


On trouve de l'acide carbonique libre en petite quantité dans les urines. 

Ce composé n'intéresse la pathologie qu'à deux points de vue. En ce 
qu'il possède la propriété de dissoudre les phosphate et carbonate de 
chaux, il s'oppose aux dépôts calcaires dans Pintérieur de lappareil uri- 
nuire ; il est d’ailleurs aidé dans cette fonction par d’autres acides libres 
qui se trouvent également dans Purine à l’état de dissolution, Lorsque, 
par suite de la fermentation ammoniacale de Purée, Purine devient alca- 
line, l'acide carbonique fixé ne peut plus dissoudre les sels de chaux et 
l'ammoniaque aide encore à leur précipitation. C'est la genèse des calculs 
secondaires. 

L'acide carbonique libre intéresse encore le médecin lorsque son abon- 
dance ou les conditions de composition de Purine sont telles qu'il ne 
peut rester en dissolution. Il se dégage alors de l’intérieur de la vessie et 
sort par luréthreen produisant un bruit de souffle où même un sifflement. 

Lorsqu'on constate un dégagement d'acide carbonique par Puréthre, il 
faut se demander : 

1° S'il n'a pas été introduit arüficiellement. 

Cela est assez difficile à admettre pour ce gaz. Cette supposition aurait 
au contraire beaucoup de vraisemblance S'il s'agissait de Pair atmosphé- 
rique qu'on peut amener dans la vessie des malades à qui Fon fait des 
lavages ; 

2° Ki l'acide carbonique venant réellement de fa vessie, n'y a pas été 
amené de Pintestin par une fistule recto-vési'aie Daris ex cas, Fodeur 
fécaloide du gaz est révélatrice de son origine, 

5° Si le gaz carbonique n'est pas du à la décomposition de la glyeose à 
l'intérieur de la vessie. 

On sait, en effet, depuis les recherches de M. Le D' Guiard (1) que les 
urines de certains diabétiques fermentent dans la vessie et peuvent 
donner lieu à un dégagement abondant, mais pas continu, du gaz car- 


(1) Thèse imaugurale. Paris, 1885. 
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bonique. Ce serait même là qu'il faudrait surtout rechercher lorigine 
de la pneumaturie vésicale, d'après M. Guiard. Cette application est en 
très grande partie satisfaisante, et les nombreux diabétiques atteints de 
pneumaturie observés par cet auteur montrent qu'elle peut être prise 
en très sérieuse considération; on sait, en effet, que les urines des 
diabétiques, conservées dans des bouteilles pendant l'été, fermentent et 
sont le siège d’un dégagement gazeux qui peut projeter leur bouchon au 
dehors (Méhu). 

Mais les gaz qui s'échappent de la vessie peuvent être constitués par 
d'autres substances que de lacide carbonique et provenir d'actions 
microbiennes dans les urines ne contenant pas de elycose. Alors on doit 
penser que le gaz carbonique lui-même peut avoir une origine analogue 
et provenir de la décomposition anormale d’un des éléments normaux de 
l'urine ou d'un élément différent de la glycose (Tisné). C'est ee qui arrive 
lorsque le gaz émis est un autre composé également de nature organique, 
Je veux parler du méthane qui a été sign: alé parmi les agents possibles de 
la pneumaturie. 

Nous conclurons donc, d’une manière générale, que la pneumaturie 
due à Pacide carbonique existe surtout chez les diabétiques, mais qu'elle 
doit faire suspecter lPétal microbien de Furine. Elle ne parait pas avoir 
pratiquement une grande valeur en sémiologie. 

Je renvoie le lecteur, que la question intéresserait d’une manière spé- 
ciale, aux traités et mémoires qui n'ont servi à l’exposer et où elle est 
surtout développée (°). 

Enfin, il est possible que le rein devienne le siège de dégagements 
gazeux. J'ai fait l’analyse des gaz contenus dans un rein caleuleux enlevé 
par M. Le Dentu (°); ils étaient constitués par un mélange d'azote, d’oxv- 
sène et d'acide carbonique. MM. Lannelongue et Gérard dent ont fait 
autrefois une constatation analogue. L'analyse chimique avait été faite par 
M. Hardy. 

Acétone. — F. Rupstein à trouvé de l’acétone etde l'alcool dans Purine 
d'une femme de quarante ans atteinte de diabète sucré grave. L’haleine 
de cette femme offrait une odeur de chloroforme caractéristique qui man- 
quait à l'urine fraiche, mais se montrait d’une façon très nette avec Purine 
émise depuis quelques heures (°). 

M. Bouchard ineline à rapporter les symptômes nerveux du diabète soit 
à l’hyperglycémie ou l’anhydrémie où à lacétonémie, soit à des prolifé- 
rations conjonctives des vaisseaux qui, chez les diabétiques, ont été 


4) Guxox, Loc. cit., p. 608-617. — Gurarn, Du développement spontané des gaz dans K 
vessie, Annales des maladies des organes génito-urinaires, 1 4, p. 262. — Duvéxir, Méme 
recueil, LT, p. 846. — F. Mürrer, Ibid., 1889, p. 688, et Berl. klin. Woch., 1889, n° 41, 
p. 889. — Cu. Tisxé, Annales méd.-chir., juin 1887, et Annales des org. génilo-wrinaires. 
1887, p. 659. 

(2) Le Denru, Bull. de l'Acad. de méd:. t. XXN, 1899, p. 704. 

(5) Neurauer et Vôcer, Loc. cèl., p. 149, et Rursrex, Centralblalt für die med. Wiss.. 
1874, n° 55. 
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trouvés dans certains viscéres ("). Les troubles nutritifs dans le diabète 
sont nombreux et se manifestent soit sous forme de symptômes parti- 
culiers (furoncles, cataractes, suppuration, ulcères), soit sous forme 
de troubles nutritifs généraux (phtisie. phosphaturie, ostéomalacie, acé- 
tonémie). 

Ilest vraisemblable, d'après les considérations de Rupstein, en obser- 
vant que la coloration rose découverte par Gerhardt par l’action du per- 
chlorure de fer sur l’acétone urinaire ne se produit pas toujours dans Purine 
fraiche, que Pacétone y provient de la décomposition du sel de soude de 
l'acide éthyldiacétique découvert par Geuther et qui, en fixant de Feau, se 
transforme en acétone, alcool ét bicarbonate de soude. 

Un examen systématique de urine relativement à Pacétone à été fait 
par S. West (*) dans de nombreux cas de personnes saines, de celles 
souffrant de diverses affections et de diabétiques. 

Les réactifs employés furent le nitro-prussiate de Vobel ou de Legal, et 
la réaction à l’iodoforme de Lieben. 

La première fut appliquée directement à lurine, la seconde au résidu 
de sa distillation. En plus de ces réactions, on rechercha celle que donne 
le perchlorure de fer. 

Les principaux résultats du travail de West furent les suivants : 

L'acétone est absente ou n'existe qu'à l'état de traces dans Furine saine. 

L'acétonurie est commune dans le diabète sans coma et n'est pas 
toujours, mais souvent, observée dans le coma diabétique. 

Elle varie grandement, dans le même cas, d’un moment à Fautre sans 
aucune cause évidente. I n’y a pas de relation entre sa quantité et celle 
du sucre dans Purine et la valeur de la densité de l'urine. 

West a trouvé l’acétone dans d’autres maladies que le diabète ; par 
exemple, dans la pneumonie (4 cas), dans la cirrhose du foie, dans un cas 
d'affection de Ja moelle, dans un cas d'hémorragie cérébrale et dans le 
delirium tremens. 

La réaction du fer n'a pas été observée fréquemment, excepté chez les 
diabétiques. Elle peut se présenter lorsque l'acétone est absente et man- 
quer quand il y a de lacétone; toutes deux peuvent exister ou faire 
défaut à la fois. 

L'acétone et la substance qui donne la coloration rose avec le perchlo- 
rure de fer peuvent provenir de la formation d'un poison inconnu actuel- 
lement et leur présence révèle souvent le commencement du coma. 

La présence de la réaction du fer doit être regardée comme plus sérieuse 
que celle de lacétone. | 

Ces conclusions confirment celles de Von Gahseh (acétonurie et diacé- 
Lurie, Berlin, 1885). 

Fisichella et Modica ont dit qu'il n'y a pas d’acétone dans Furine des 
lemmes enceintes syphilitiques tant que l'enfant qu'elles portent est 

(*) Cu. Boucnaro, Ralentissement, p. 181-190. 

(2) S. Wesr, Med. chir. Transact., LAXN. p. 91-110, et Chem. Soc. Abst., 1890, p. 599. 
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vivant. Knapp pense que l'acétonurie de la femme enceinte est un signe 
certain de la mort du fœtus. 

Cette affirmation est contredite par les observations de Ern. Paracca, 
qui, ayant recherché l'acétone dans l'urine de 8 femmes accouchées d’en- 
fants morts, n'en a pas trouvé la moindre trace. 

Citons, pour finir, un cas curieux d'acétonurie signalé par Nebelthan, 
cas compliqué par la présence de l’albumine et de lacide oxybutyrique 
dans les urines. IE s'agissait d’une hystérique épuisée par les vomisse- 
ments que rien ne püt guérir que la suggestion. L'acétonurie disparut 
avec les vomissements. 

Nebelthan compare cette malade aux jeüneurs professionnels qui sont 
acélonuriques à cause de linanition à laquelle ils sont soumis. 

On voit, d'après le court exposé de ce travail, que FPacétonurie est un 
symptôme qu'on devrait rechercher avec soin. me parait que l'odeur de 
l'acétone n'est pas étrangère à ces odeurs si particulièrement tenaces et 
désagréables que Fon peut observer chez les obèses et chez plusieurs 
catégories de malades atteints de maladies par ralentissement de la 
nutrition. 

Je devrais peut-être parler ici de ce qu'on a appelé lalcaptonurie, du 
nom d'alcaptone que Bôdeler () a employé pour désigner une substance 
réduetrice se trouvant dans certaines urines qui devenaient brunes par 
l'addition d'un aleali en présence de loxygène. Je ne ferai cependant 
guère que la mentionner parce qu'elle ne me parait pas avoir encore 
de valeur sémiologique (*). Hirsch a observé un cas d’alcaptonurie chez 
une jeune fille de 17 ans au cours d’une gastro-entérite. Stier, dans un 
travail également récent, Fa signalée chez un jeune garçon de 8 ans 
faible et pâle dont les parents n'étaient pas alcaptonuriques. La propor- 
lion de l’acide homogentisinique variait de 1%°,99 à 3,86 par 24 heures. 

L'acide urique était peu abondant (0,628 et 0,266). Stier pense que 
le produit pathologique en question se forme dans tout organisme et 
non dans lPintestin. 

Acides gras el matières grasses. — Henry à constaté la présence de 
l'acide acétique dans les urines des malades atteints de fièvre rhumatis- 
male; les urines. ont alors une acidité exagérée; la salive elle-même 
devient acide. 

Par la peau s'éliminent les acides formique, acétique, butyrique et 
probablement aussi les acides propionique, valérique, caproïque et capry- 
lique ; c’est surtout dans le rhumatisme aigu que la sécrétion des acides 
par la peau est le plus accentuée. 

Par l'intestin s’éliminent surtout les acides butyrique et acétique, ainsi 

(1) Bôvecer, Med. Zeitschrift, NU, p.150. 

@) Vos. les travaux de Essrex et Mérrcer, Virchow’s Arch., &. LXIT, p. 554. — Frriscuer, 
Bert. lin. Woch., 1875, n° 59 ct 40. — l'unenncer, Lbid., n° 98. — Surru, Dublin Journal 
of med. sc., 1882, p. 465. — R. Kirk, British med. Journal, IT, 1889, p. 1149-1150. — 


M. Warxow et E. Bauwaxx, Zeitschrift für physiol. Chemie, XN, p. 228-985 — Mansiace, 
Amer. Journal of pharm., YSST, p. 151. 
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que l'acide cholalique, qui est un dérivé des acides biliaires. Enfin, dans 
es cas de nutrition retardante, des acides gras volatils s'échappent par 
à perspiration pulmonaire (). 

Mais la constatation des acides gras tels que lacide acétique ou Facide 
ormique n'a pas plus d'importance en clinique que celle de lacidité trop 
orte de l'urine. 

IL en est tout autrement des acides supérieurs, de ceux qui, alliés avec 
à olycérine, forment les substances grasses proprement dites : leur pre- 
ence dans lPurine donne lieu à des états pathologiques très curieux et 
aérite d'être examinée en détail. 

On sait que le passage de quantités appréciables de graisse dans Furine est 
n fait rare dans nos climats, assez fréquent dans les régions équatoriales. 

On a été autrefois jusqu'à mettre en doute la présence de la graisse 
ans la sécrétion rénale admise, depuis le commencement de ce siècle, 
ar beaucoup d'auteurs : Duménil (1826), Royer, Rudge-Salkowski, Leube, 
léhu, ete. (?). 

I me semble qu'il est intéressant de reprendre cette étude en détail. 

On peut distinguer plusieurs cas. 

Premier cas. — Les urines contiennent des graisses en même temps 
ue de lalbumine, de la fibrine et souvent des hématies. Leur aspect est 
lance laiteux; c’est la chylurie, qui peut être due à la présence dans le 
ing d'un parasite, la filaire, ou bien produite simplement par un état 
athologique particulier (ehylurie nostras). 

Dans un cas de chylurie parasitaire, jexaminai séparément les urines 
mises pendant la nuit et pendant le jour (°). Voici les résultats de mes 
nalyses : 








Urine de la nuit. Urine du jour. 

Quantité. . 655 centimetres cubes. 370 centimètres cubes. 

Densité. . 1029 1020. 

Xéaction .  alcaline. alcaline. 

Couleur. . thé au lait. thé au lait. 

Odeur.. . de sang. fraiche, de sang. 

Aspect. .{roubIc. louche. 

Dépôt. . .  hématies, cellules épi- \ & / hématies nombreuses, assez grande abon- 
théliales  vulvaires, | dance de cellules épithéliales vulvaires 
très grande abondance | = el vésicales, cristaux de graisse, Cylin- 
de globules de graisse, TZ  dres de granulations graisseuses me- 
cristaux de graisse, | Z | surant 20 à 50 p. Beaucoup de glo- 
fibrine. Æ | bules de graisse. Caillots sanguins. 

GINCOSCEE RE en SU Es EU | 

Indican, . ; pas a 
Pigments Braiue s . 

Albumine . 82,60 
Graisses. Sn Vs 0 à LE : DE 
URGCS arae n, à Re 1825.92 1er, 61 
HAS ï A Re 7e",20 8,90 
Acide phosphorique D 9:r,00 55,00 ( 


Cu. Bovcnarp, Ralentissement, p. 98, 59, 65 et 558. 
Dict. encycl. des sc. méd., 5° série, & 1, p. 564. 
| 6 . Cuabrié, Annales des maladies des organes génilo-urinaires, février IR95. 
) résultats de mes analyses sont exprimés en grammes et rapportés à À litre d'urine ; 


() 
(°) 
( 
( 


1) 
2 
5 
, 
ñ 
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De ces données, on peut conclure : 

1° Que la sécrétion de l’urée et des sels normaux n’a pas été sensible- 
ment modifiée. Ceci est digne de remarque, car on sait que dans les eas 
d’albuminurie paroxystique, qu'on peut à divers titres rapprocher de ces 
crises de chylurie, les proportions d’urée peuvent varier considérablement 
au moment où se produit le maximum d’albuminurie passagère, faits sur 
lesquels j'ai insisté ailleurs ("). 

2° Que la sécrétion des graisses est plus considérable pendant la nuit. 
Ce fait a déjà été signalé; mais, dans des cas bien étudiés, on a remarqué 
que l’albumine apparaissait en même temps que la graisse ou que la 
quantité d’albumine était d'autant. plus grande que celle des matières 
grasses était elle-même plus forte. 

Or, d’après mes observations, c'est le contraire qui a eu lieu, à tel 
point que la somme des poids de Palbumine et de la graisse est à peu près 
constante : 


451,90 — 5e°,90 — 84,00 dans un cas. 
881,00 L Oer,75 — 8er, 75 dans l’autre. 





Un cas de chylurie étudié par Brieger(?) présente des particularités 
intéressantes ; il a trait à un malade de vingt-huit ans, atteint depuis neuf 
ans de chorée et n'ayant jamais vécu sous les tropiques. 

Comme symptômes généraux, il éprouve un très grand appétit, de la 
polydipsie, des points douloureux de chaque côté de la poitrme. L'urine 
du jour est toujours claire, de couleur jaune paille; elle ne contient jamais 
de sucre ni d’albumine ou de matières grasses, quelquefois un peu de 
fibrine. 

Son poids spécifique varie entre 1015 et 1050. Les proportions d'urée, 
d'acide urique, de chlorures sont normales. 

L'urine de la nuit (conservée de dix heures du soir à cinq heures du 
matin) est chyleuse. Sa quantité varie de 200 à 600 centimètres cubes. 
Le microscope y montre de fines granulations et quelques globules rouges 
isolés avec des proliférations d'apparence boutonneuse. 

Par Le repos, il se forme un précipité sans que la surface se coagule. 

Au contact de l'éther et surtout par l'addition d’une solution de soude, 
le précipité diminue, sans toutefois disparaitre. 

L'analyse du résidu laissé par la couche éthérée, après évaporation, à 
donné 8#,95 de matières grasses pour 5,5 d'urine. 

Dans ces 85,93, il y avait 65,73 d'acides gras purs, fusibles à 
+ 35 degrés centigrades, 0,189 de cholestérine, 0,103 de névrine 
provenant de la lécithine décomposée, dont on à fait le chloroplatinate, et 
0,508 de glycérophosphate de barçyum. 


et j'ai rangé sous le nom de graisses des composés amorphes el neutres au tournesol, solubles 
à froid dans l’éther et présentant au microscope l'aspect assez caractéristique de la graisse. 

(1) Thèse inaugurale. février 1892, et Comples rendus des séances de l'Académie des 
sciences, 1891. 

2) L. Brscer, Gazette de chimie physiol., p. 407-535. 
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L'urine analysée, trois jours différents, à donné les résultats suivants 
(les nombres exprimés en grammes se rapportent à 1000 grammes d'urine) : 


[l I IT 

CC. C,C: C:C: 
OTANILER RE E r. 400 500 200 
DONS CR Et 1016 1026 1025 

très légèrement 

ACDC MC me ete die opaque Double opalescente 
Gralsses AP EME Enr 0,725 0,150 0,06 
Albumine at 0,405 0,297 0,295 
URÉCRP RR U ue 5,40 1,80 5,70 
ACIICRDIUER TM ECC ue 0,22 0,25 0,05 
CHOC EEE EEE LE %,70 » 3,70 
Acide sulfurique (des sels}... 0,008 0,005 0,25 
Éther sulfurique . +. « « . » » 0,006 


Dans ces 5 cas on trouva des traces d’indican, pas de phénol ni de 
| 
sucre. 
Comme on le voit, la quantité d'urine, sa densité, son aspect varient 
beaucoup d’un jour à l’autre. 
Voici, du reste, d’autres indications tirées de #4 échantillons d'urine 
pris, à divers moments, sur le même malade : 


( IT IT I\ 

C:C: CC, C.C, Ce 

Quantte LU 500 400 600 200 
Densité , . ; ! 1016 1015 1005 1022 
{ rés faiblement très peu assez 
Aspect. :- © { lrouble trouble opalescente trouble 


Bricger a trouvé que plus Purine était trouble, plus elle contenait de 
matières grasses. 

Armin Huber(!) a fait part d'un cas de chylurie qu'il a pu examiner 
pendant longtemps et dans lequel il a analysé, chaque jour, les urines de 
Jour et celles de la nuit. L’urine de la nuit était, le plus souvent, d’une 
couleur blanchâtre, laiteuse et contenait alors beaucoup de matières 
grasses et d'albumine. 

Le poids des graisses variait entre 0 et 0,41 pour 100 et donnait en 
moyenne le nombre de 0#",1685. Le minimum de Palbumine était 0,214 
et le maximum 1,50%; la moyenne 0,9829 pour 100. 

L’élévation de la quantité d'albumine était, en général, liée à l'aug- 
mentation des matières grasses, bien que le parallélisme ne füt pas 
rigoureusement complet. La même remarque avait d'ailleurs été faite par 
Bricser, Eggel et Ackermann. Le trouble de Furine était proportionnel à 
la quantité de matières grasses qu'elle renfermait. Les urines de jour, 
claires, étaient, Le plus souvent, presque normales. Sur 10 observations, 
on trouva 7 fois des traces de matières grasses et 3 fois elles firent 
absolument défaut. 


(1) Ars Huser, Arch. de Virchow, CNT, p. 126-148. 
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D.-G. Wilkens(") a examiné un cas de chylurie d’origine non tropicale 
chez un ouvrier de vingt-cinq ans, auparavant bien portant. L'urine du 
matin était laiteuse; celle émise quelques heures plus tard était limpide. 
Quand la vessie se vidait chaque heure, l'urine restait claire; mais si, 
durant la nuit, on laissait séjourner lurine dans la vessie, elle était lai- 
teuse à l'émission. 

Au bout de quelques jours, pendant lesquels le malade n'avait pas 
travaillé du tout, l'urine devint elaire même la nuit. Après un jour de 
travail, elle redevint trouble le matin suivant. 

En plus des matières grasses, Purine contenait de l’albumine. L'analyse 
chimique qui fut faite par Morner a donné les résultats suivants, à deux 
reprises, pour 100 grammes de liquide : 


I Il 
DONSTER RTE 1029 1025 
: Globuline . . . 0,28 
AI A ANSE 0,97 0,66 3 DES 
An 25 di (AIDUMMOE EN 058 
GRASSE RE CRETE 0,56 0,76 
Urée se EME ie 2,59 2,47 


L'urine émise cinq heures après l'échantillon IF était claire, avait un 
poids spécifique de 1020 et ne contenait ni albumine ni matières 
urasses,. 

L'urée avait baissé à 1,67. L'urine de ce singulier malade ne contint 
jamais de glucose ni de sang. 

A. Lanoaard(®), de Tokio (Japon), en examinant une urine chyleuse, à 
trouvé qu'une grande partie des matières grasses se composait de cho- 
lestérine. Le liquide présentait lPaspeet habituel et était formé d’une 
masse gélatineuse qui se moulait sur les parois du récipient. La réaction 
était toujours acide ; le poids spécifique variait de T010 à 1015. 

A l'examen microscopique, on reconnut de nombreux globules sanguins 
rouges ; mais, chose curieuse, on ne put déceler de matières grasses sous 
la forme de gouttelettes, ni à l’état de granulations, bien que l'examen 
chimique ne laissät aucun doute sur la présence @es graisses. IP y avait 
aussi de l’albumine et de la fibrine. 

La présence de la cholestérine fut constatée de la manière suivante : 
l'urine fut agitée avec de l’éther; Péther étant évaporé, on reprit le résidu 
avec de l'alcool chaud, et au microscope on put reconnaitre les eristaux 
de cholestérine. La réaction avec l’iode et lacide sulfurique donna un 
résultat positif. Ù 

La lécithine fut recherchée par le procédé indiqué par Hoppe-Seyler 
dans son Manuel d'analyse de physiologie chimique (4° édition, p. 1#4 
et 195). 


) D.-G. Wnixkexs, Hygica, 50, p. 496. 
(2) A. Laxcsann, Arch. d'anatomie et de physiologie pathologiques de Virchow, LAXNI, 


1 
: 
p. 545. 
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Les résultats furent les suivants (les nombres se rapportent à 
100 grammes d'urine) : 


1 IT 
Albumme ee ee NO OS 0 
Matières grasses . . . . . . ) 
Peche NN O0 07 1,058 


Cholestérine. . , 


Dans une troisième analyse, on ne trouva pas de cholestérime ni de 
lécithine, mais alors la proportion des graisses fut très faible, 0,15. 

Un cas de chylurie relaté par G. Siegmund("), et dont Fhistoire présente 
un très grand intérêt clinique, se fait remarquer par la marche intermit- 
tente de la maladie. Durant soixante jours, on observa 46 mictions 
chyleuses, 13 opalescentes et 369 non chyleuses. L'urine contenait dans 
les 46 premiers cas jusqu'à 17,04 pour 100 de graisses et 0,22 pour 100 
d’albumine. Au microscope, on ne reconnut aucun élément permettant 
de diagnostiquer une néphrite. Nous ne pouvons ici que citer ces faits, 
mais G. Siegmund y voit une vérification de ses idées théoriques sur le 
mélange de lurine et du contenu des vaisseaux Iymphatiques dans la 
région des voies urinaires. 

Sans entrer dans le détail de tous les travaux qui ont été publiés sur 
la chylurie, je ne puis me dispenser de conseiller la lecture des publi- 
cations de H. Senator (*), de Rassbach () et de L. Goœtze (*) sur cette 
question, el Je vais rappeler maintenant les traitements qui font varier 
ou cesser cette singulière affection et en exposer les causes autant que la 
chose est possible 

Evsel à dit que la position horizontale augmentait la chylurie, mais 
ceel a été démenti par L. Brieger (°). 

Les auteurs s'entendent mieux au sujet de l'influence exercée par lin- 
vestion des matières grasses. 

Brieger a vu que la privation d'aliments gras est suivie d’une diminution 
des matières grasses et de Palbumine dans Purine. 

G. Primavera(®) a observé un cas de chylurie chez une jeune femme de 
Salerne. La maladie était à forme intermittente. On ne trouva pas de filaire 
dans le sang. La malade guérit après une diète portant sur les aliments 
gras et amylacés. 

Armin Huber fit prendre au malade dont nous avons parlé plus haut 
250 grammes d'huile de foie de morue. La quantité des matières grasses 
monta à 2%°,121 pour 100. L’urine chauffée exhalait l'odeur caractéristique 


G. Siëewuxn, Gaz. hebd. clinique de Berlin, 188%, n° 10, 7 pages. 
2) I. Sexaror, Sur la chylurie et une ascite chyleuse. Annales de la Charité, 10-507. 
(5) Rasssacu, De la chylurie. Comptes rendus du Congrès de médecine à Wiesbaden. Journal 
central de clinique médicale, AS8T, n° 94. 

(*) L. Garzk, La chylurie, ses causes et sa présence. Jahresberichte für Thierehemie. 
&. XVIII, p. 455. 

(5) L. Brigcer, Annales de la Charité, 7. 

(5) G. Primavera, Un caso di chiluria indigena. Giornale internazionale delle scinie mediche. 
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de l'huile de foie de morue, et, au microscope, on put reconnaitre des 
couttelettes d'huile dans lPurine. L'albumine, chose à noter, s'éleva 
aussi. Après un jeûne d'un jour, où Pusage d’une nourriture exempte 
de graisses, on obtint une urine de nuit absolument elaire et qui ne 
contenait que des traces d’albumine et de matières grasses. 

Grimm (") a étudié, en détail, Pinfluence de Vingestion des graisses 
sur la sécrélion urinaire. Ia d’abord observé que le malade soumis à 
une alimentation maigre éliminait 5 à 4 grammes de matières grasses 
neutres solides à 25 degrés et dont les acides étaient l'acide palmi- 
tique, bo à 67 pour 100, et l'acide oléique, de 53 à 45 pour 100, à l'état 
de glycéride. 

Après ingestion d'huile de colza, dont la quantité état de 40 à 

eranmmes, les matières grasses augmentèrent : leur proportion fut de 
à 19 grammes; elles étaient fusibles déjà au-dessous de 20 desrés, et 
les acides gras se composaient de 17 à 22 pour 100 d'acides solides et de 
78 à 85 pour 100 d'acide oléique. 


19 
1 


L'oléine pure et les matières grasses liquides du beurre, composées 
d'oléine, eurent le même effet, tandis qu'une alimentation grasse pauvre 
en acide oléique, comme le blanc de baleine, fit bien également augmenter 
l’ensemble des graisses, mais, comme on devait s’y attendre, on modifia 
beaucoup la composition. Les matières solides atteignirent 67 pour 100, 
el, au contraire, ces substances liquides (acide di ‘ique principalement) 
furent réduites à 35 pour 100. On remarqua aussi qu'après l’ingestion de 
l'huile de colza dans lalimentation on put isoler de l'urine des acides 
organiques qui ne se trouvent pas normalement dans le corps, mais qui 
existent dans le colza. 

Dans toutes les expériences de Grimm la quantité d’albumine ne fut pas 
modifiée, mas fut toujours considérable : 7 à 11 grammes en vingt-quatre 
heures. 

Grimm tre une conclusion de tous ces faits, conclusion que nous ne 
ferons que signaler sans la commenter : e’est qu'il s’est fait un épanche- 
ment direct de chyle dans les voies urinaires ou dans la vessie et son 
diagnostic est qu'il s’agit chez son malade d’une fistule de la vessie 
donnant passage au chyle. 

A. Rasmann (*) partage les maladies dans lesquelles apparaissent les 
matières grasses urinaires en trois groupes. Dans le premier il range la 
chylurie parasitaire ou non, et fait remarquer qu'il y a le plus souvent 
albuminurie et fibrinurie. 

Cette classe est, en effet, bien distincte de telle des lipuries propre- 
ment dites, à cause de l'aspect particulier des urines. 

Dans une seconde catégorie, il comprend la dégénérescence graisseuse 
dans l'appareil urinaire et il y rattache les cas de pyurie par suite de 
l'ouverture d'anciens abeès. 

1) Gr, Arch. de chirurgie clinique, XXXIT, p. 511-515. 


» 


2) Sur les malières grasses de l'urine. Dissertation de Halle, 1880. 
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Nous ne conserverons pas cette division, parce que la chylurie ou 
lipurie produite exelusivement par fa dégénérescence graisseuse de Fappa 
reil urinaire n'a jamais été démontrée à notre connaissance; enfin parce 
qu'il ne nous parait pas nécessaire de faire une classe spéciale pour les 
affections accompagnées de pyurie. On sait que le pus peut renfermer de 
petites quantités de graisse, et qu'en se déversant dans lappareil urinaire 
il peut introduire des matières grasses dans Purine; mais j'ai observé que 
les proportions de graisse ainsi déversées dans la vessie peuvent être 
presque nulles. 

Nous comprendrons dans une seconde catégorie toutes Les maladies 
dans lesquelles 1} peut y avoir lipurie, et dans une troisième les empoison- 
nements par les substances chimiques: oxyde de carbone, phosphore, ete. 
Ce sont ces deux divisions dont Rassmann forme sa troisième et dernière 
classe des causes qui occasionnent le passage des matières grasses dans 
urine. Mais nous ajouterons un quatrième chapitre, celui des opérations 
à l’aide desquelles on peut provoquer ce passage sans introduire de 
eraisses dans l'organisme. 

Les expériences citées plus haut ontlétabli suffisamment que Fingestion 
des graisses dans Le tube digestif provoque leur passage dans lt sécrétion 
rénale ; mais on verra plus loin que la ligature de Fintestin peut provo- 
quer une lipurie véritable et bien distincte par son origine des précé- 
dentes. 

Avant d'exposer les cas pathologiques qui font Pobjet de la seconde 
partie de celte étude, je vais résumer rapidement les expériences par 
lesquelles Rassmann termine le mémoire cité plus haut. Ia pu constater 
expérimentalement, bien que d’une manière inconstante, sur les chiens, 
les chats, les lapins et les grenouilles,le passage dans Furine de matières 
orasses rendues visibles au microscope, après avoir fait une injection 
d'huile émulsionnée dans Le sang de la cavité péritonéale. 

L'injection d’une plus grande quantité de cette émulsion dans les 
espaces lymphatiques, provoque la mort. L'acide oléique émulsionné 
produit le même effet que les matières grasses neutres. 

Outre les effets mécaniques connus de ces matières, Rassmann à pu 
aussi étudier leur action sur le cœur. Dans la plupart de ses expériences, 
le cœur se ralentit, etle pouls devient également moins fréquent, quoique 
passagérement. 

De plus fortes injections produisent un arrêt du cœur en diastole. 
La Somnolence provoquée chez les animaux à des doses insuffisantes 
pour provoquer la mort était également curieuse à observer. Des 
injections d'oléate de soude en solution à 4 et 10 pour 100 dans 
les veines eurent une influence sur le cœur et sur là pression san- 
oume et entrainèrent finalement la mort. Les animaux devinrent som- 
nolents comme avec les injections de matières grasses. Rassmann note 
la présence de lallantoïne dans Furine d'un chien soumis à ces ex- 
périences, mais ne donne aucune réaction caractéristique de ce composé. 
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Je dois rappeler qu'on savait depuis longtemps que Fabsorption abon- 
dante des graisses provoquait leur passage dans la sécrétion rénale. On se 
rappelle en effet que Claude Bernard l’a observée sur des chiens nourris de 
suif de mouton. et que Mettenheimer et A. Robin lont obtenue chez 
l'homme par Paction de l'huile de foie de morue ("). 

2° Cas. — Les urines peuvent ne pas avoir d'aspect particulier ou 
simplement présenter quelques gouttelettes de graisse à leur surface 
cu dans leur dépôt. Elles sont ou non albumineuses, mais ne contiennent 
pas de caillots de fibrine. Ici, il ne s’agit plus de chylurie, mais plutôt dé 
hipurie véritable. On lobserve, dit-on, chez les obèses, chez les femmes 
enceintes, dans les cas de dégénérescence graisseuse des reins, d’après 
Richardson, dans les états purulents prolongés, dans la tuberculose et 
dans le diabète sucré. 

Mouvenoux (*), dans un volumineux mémoire, ajoute encore quelques 
cas pathologiques à la liste précédente. Il signale là lipurie dans beaucoup 
de maladies des enfants, à la suite de calculs biliaires (Eliotson), dans les 
maladies du pancréas (Tulp. Bouditet), dans les affections du cœur, sans 
parler des empoisonnements. : 

J'ai observé de petites quantités de graisses dans Purine d'un brightique 
dont le rein n'éliminait pas mal les principes normaux, mais chez qui 
lalbuminurie était persistante depuis deux ans au moins (le malade 
n'avait jamais subi de cathétérisme). Pai trouvé : 


Quantité d'urine émise en vingt-quatre heures. 2. . 9lit 500c 
— albnnne Dole eue 46 8 86 0 »o #0 96r,40 
— des graisses  — TAC Th A APS I ENEUE Ox,18 
— d'urce — SR RE 165",95 


Comme on le voit, la quantité des matières grasses était très faible bien 
que le malade présentàt des signes d’adipose bien nets. 

I me semble, d'après ce résultat, qu'il faut mettre une certaine réserve 
avant d'affirmer qu'un état pathologique général provoque le passage des 
oraisses dans l'urine d’une manière notable, car Je crois que si cela se 
produisait, le sujet auquel se rapporte cette analyse aurait dû en fournir 
des quantités plus considérables. Évidemment ce n’est à qu'une remarque, 
et il serait téméraire de vouloir conclure sur un seul cas. Voiei un travail 
de Ph. Knoll () sur un cas d'urémie intéressant à rapprocher du précé- 
dent. Voici ce qu'il nous apprend : une malade souffrait d’urémie subchro- 
nique. Dans les derniers jours de sa vie, son urine d’un jaune foncé, très 
peu abondante, riche en albumine, se présenta avec un aspect trouble. A 
sa surface, on distinguait des gouttelettes grasses brillantes. Le sédiment 
contenait, à côté des evlindres, des globules rouges et blanes, des 
corpuscules sphériques doublement contournés, rappelant la myéline et 


{!) Dict. encyclop.. à série, L TI, p. 564. 
2) Thèse de Montpellier. 
5) Gazelle thérap. de Prague, VX, 148-152, et Presse médicale de Vienne, n° 12. 


COMPOSÉS ORGANIQUES NON AZOTÉS. TAT 


nt le bord se colorait en jaune brun par losmium. + avait encore des 
Iules très nombreuses sphériques et cylindriques remplies de goutte- 
tes fortement opaques. L'action de la lumière polarisée et la réaction 
ee l’osmium lui firent reconnaitre ces dernières pour être des maières 
1SSeS. 

Une partie de ces cellules pleines de graisse se présenta sous la forme 
* cylindres hyalins contenant des matières grasses cristallisées. Ces 
istaux se montraient dans lurine franchement émise, ce qui permettait 
admettre que les matières étaient mises en liberté dans le rein par la 
struction des cellules. À Pautopsie (gros rein blanc), on retrouva les 
êmes formations, principalement dans les canaux urinaires corticaux. La 
tie principale du dépôt semble done être de nature épithéliale. 

Wilhelm Ebstein (‘) (de Gôttingen) a signalé un cas de lipurie bien 
wticulier dans un cas de pyonéphrose : une jeune femme de trente-quatre 
is souffrait de fièvre et de douleurs dans le ventre qui firent découvrir 
ne tumeur dans la partie gauche de son corps. 

Dix-sept jours après cette constatation survint une hématurie assez 
itense. Puis bientôt le dépôt sanguin devint de plus en plus purulent, et 
on vit apparaitre dans Furine une quantité de matières grasses et de 
ristaux. 

Les vouttes de matières grasses surnageaient dans Furine sanglante. 
Îles étaient claires et jaune d'or. Quelque temps après leur élimination. 
pparurent des flocons nuageux avec des cristaux d'hématoïdine et une 
roportion considérable d'hématoïdine amorphe. 

Finalement, toute la goutte s’est figée, a pris une apparence de petites 
salles blanchätres solubles dans léther et le chloroforme, accompagnées 
e cristaux d'hématoidine. 

Les amas blanchâtres furent facilement solubles dans Féther; c'étaient 
es graisses. Les cristaux d’'hématoidine furent beaucoup moins aisés à 
issoudre dans ce liquide, ils avaient la forme de rhomboëdres, tels que 
a décrits Virchow. 

On à trouvé, pour le petit angle : 65°,90; pour le grand : 115°,20. 

Les longueurs des côtés des cristaux mesurèrent 0,97 et 07,015. 

C2 travail qui paraît fait avec beaucoup de soin est le seul dont j'aie 
onnaissance dans lequel on ait observé, à la fois, la présence des graisses 
L de l'hématoïdine. Ce fait devrait être plus fréquent, puisque Fhéma- 
idine se trouve dans les vieux abeës et que la graisse, dans ces cas, 
rovient très probablement, en bonne partie, du pus qui s’en échappe. 

A côté de ces observations sur la présence des matières grasses véri- 
bles dans l'urine, doivent se placer les études relatives au passage des 
cides gras dans cette humeur; acides qui peuvent entrainer avec eux 
autres substances également rares en proportions notables. R.-V, Jakseh (°) 
ù parlant de l'hypothèse que lacétone, lorsqu'elle apparait dans Furine 
{1 
{ 


> 


} Archives de clinique médicale, p. 15-4117. 
} Imprimé à part dans le Journal des sciences naturelles de Strasbourg, 188. 
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pendant le cours de certaines affections et toujours pendant la fièvre, 
provient de la destruction de lalbumine par oxydation, à examiné les 
produits d'oxydation des corps albuminoïdes, et a pu mettre réellement 
en évidence la présence d’un peu d’acétone, à côté d’une quantité relati- 
vement considérable d'acides gras. 

Si done cette hypothèse était juste, il en résulterait que, dans lact- 
tonurie, la quantité des acides gras dans Purine doit se trouver augmentée, 
ou que, tout au moins, on doit trouver dans Purine des composés donnant 
facilement, par oxydation, des acides gras. 

Pour vérifier ces prévisions, Purine fut distillée avec de lacide phos- 
phorique (100 Re cubes d'urine avec 15 centimètres cubes 
d'acide de densité = 1,25). Le produit de la distillation neutralisé par le 
carbonate de soude fut et les sels d'acides gras furent extraits 
par alcool absolu. On put déceler ainsi la présence des acides acétique 
et formique, qui furent dosés à l'état de sel d'argent. 

Dans l'urine normale, Jaksch ne trouva que des traces d'acides gras 
(8 à 9 milligrammes par jour). Leur quantité est sujette à des variations, 
et l'alcool, en particulier, Paugmentait d’après cet auteur. En outre, 
celte urine contient des corps que loxydation produite par lacide sulfu- 
rique et le chromate de polasse transforme en acides gras et princi- 
palement en acide acétique (1 gramme environ). 

Dans les processus fébriles, la quantité d'acides gras est augmentée, 
comme Fa établi Jaksch, d’après 150 examens d'urine, et peut attends 
0%,10; cette lipacidurie fébrile, comme lPappelle cet auteur, est sujette 
à de grandes variations individuelles, la nourriture et la boisson ayant une 
influence manifeste sur elle. Les acides trouvés dans ces cas de fièvre 
furent les acides formique, ace tique et butyrique. 

IL est à remarquer que l’acétonurie et la lipacidurie ne marchent pas 
toujours ensemble, comme on l'avait eru. 

On a encore observé de fortes éliminations d'acides gras dans les 
maladies sans température, mais il s'agissait d’affections correspondant à 
une destruction des tissus du foie. Dans des cas de congestion de cet 
organe et d'ictère catarrhal on n’observe rien de semblable. Dans la lipa- 
cidurie d’origine hépatique, ce fut encore de lacide acétique (0#',10) et 
des traces d'acides formique et butyrique qui constituèrent la masse 
totale des acides gras trouvés. 

Une remarque importante que Jakséh à faite dans son travail sur la 
lipacidurie est que dans la fièvre et les maladies de foie la quantité des 
produits qu'une oxydation de Purine peut transformer en acides gras n'est 
pas plus que dans les urines normales: c'est-à-dire qu'elle varie 
de 05,9 à 15,9 

Les acides orsaniques semblent n'apparaître que rarement en grande 
quantité dans lurine diabétique; pourtant Jaksch a pu, sur 8 cas 
étudiés, en trouver un dans lequel la lipacidurie était assez considérable. 
I a retiré de 7000 centimètres cubes d'urine émise dans un jour 05,499, 
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et une autrefois 05,628 de sels de soude dont les acides étaient : acide 
benzoïque et les acides gras formique, acétique et butyrique. L'auteur 
a aussi examiné le sang à une époque où aucun acide gras n'avait été 
trouvé dans Purine : il en trouva dans le sang. Pour les extraire il fit 
bouillir le sang avec du sulfate de soude, et le liquide de filtration fut 
évaporé. Le résidu fut alors repris et épuisé par Paleoo!. On put alors 
déceler la présence des acides gras par plusieurs de leurs réactions. Des 
déterminations sur Palcalinité du sang montrèrent dans un cas où on avait 
observé le passage de quantités considérables d'acides gras dans Purine, 
que cette alcalinité était plus faible qu'elle n’est normalement (100 centi- 
mètres cubes de sang — 220 — 3520 nulligrammes NaOÏ). Ces résultats 
prouvent donc que lPintoxication par les acides de la série grasse est un 
facteur important dans le processus diabétique. [ne serait peut-être pas 
même impossible (puisque, d’après Mayer, les acides gras inférieurs 
peuvent avoir une action toxique), qu'une partie des symptômes observés 
dans le coma diabétique puissent être éclaireis par la formation et la 
présence de grandes quantités d'acides gras dans l'organisme humain, ce 
qui est à rapprocher de ce que j'ai dit à propos de lPacétonurie. 
Rokitansky (Sur la présence d'acides gras tnstables dans l'urine de 
Ühomime sain ou malade. Jahresbericht [ur Thierchemie, 17-447) ne 
se sert pas, pour la disüllation des acides gras dans l'urine, d'acide phos- 
phorique comme le fait V. Jaksch, mais d'acide sulfurique qu'il ajoute 
dans la proportion de 8%,5 pour 100 centimètres cubes. La quantité 
d'acide que Jaksch à employée, à savoir: à centimètres eubes d’un 





acide phosphorique de poids spécifique 1,02 — 2#,5 POP, n'est pas 
suffisante pour fixer toute Fammoniaque résultant de la décomposition 
de Purée; pour cela, d'après le ealeul de Fauteur, 3,05 POF 
sont nécessaires. Le résultat de la filtration, neutralisé par la soude, 
fut évaporé à sec, et Pon retira, après avoir chassé l'acide benzoïque, les 
sels d'acides gras du résidu par alcool absolu. 9 litres d'urine donnèrent 
de cette manière 0%,4548 d'acides gras sous forme de sel de 
soude, avec un contenu de 28,4 pour 100 de Na, comprenant 0,054 
d'acides gras libres dans là quantité d'urine éliminée en vingt- 
quatre heures, par conséquent une quantité presque 7 fois plus grande 
que celle que Jaksch a trouvée. Le sel obtenu était principalement Facé- 
late de soude 28,0% pour 100. Conformément aux résultats obtenus 
par Jakseh, la quantité d'acides gras était augmentée par les maladies 
lébriles. 

Dans un cas de pneumonie croupale, là quantité d'acides gras éliminés 
par Purine monta pour un jour à 0%#,5001. En réponse à cette 
assertion de Jakseh que la lipacidurie fébrile est la conséquence d’une 
acétonurie fébrile, on à pu faire ressortir que l'acide acétique de Furine 
peut être regardé comme un produit de destruction des hydrates de 
carbone, desquels proviennent, par putréfaction dans l'intestin, les acides 
acélique et formique, à coté de Facide butyrique et lactique. De ces acides, 
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l'acide lactique et Pacide formique sont très facilement décomposés: 
l'acide butyrique se transforme en acide acétique et en CO”. Pendant la 
fièvre, l’on peut invoquer la présence prolongée du contenu de lintestin, 
par suite de la station couchée, pour expliquer la résorption considérable 
des acides gras, bien qu'on n’en fournisse pas la preuve. 

Les urines de deux individus qui se nourrissaient de préférence 
d'aliments farineux donnèrent par jour 0Ë,406 de sels acides de soude 
qui contenaient surtout de Pacide butyrique. 

9° Cas. — On a observé la présence de matières grasses dans Purine 
dans lintoxication par Poxyde de carbone (Roger, Laugier, Sérullas) et 
dans celle produite par Pempoisonnement au moyen du phosphore. 

E. Schütz (‘) a trouvé chez une jeune fille de vingt-sept ans, à la suite 
d'ingestion de phosphore, des gouttelettes de graisse dans Furine en 
très grand nombre. Il en trouva aussi dans les sédiments urinaires, et, 
chose à noter, dans les canaux urinaires du rein, en abondance, après 
autopsie. 

Je n'ai jamais eu occasion d'observer des cas analogues. 

4° Cas. — 1m a semblé curieux de rechercher si la rétention intesti- 
nale pouvait provoquer la lipurie et des expériences faites sur des cobayes 
et des examens de Purine de malades atteints de hernie étranglée me 
portent à croire que la rétention intestinale peut déterminer lapparition 
de quantités appréciables de graisse dans Purine, bien que la sécrétion 
urinaire n'en soit pas sensiblement impressionnée, ainsi que le taux 
d'urée resté constant me le fait croire (°). 

De tous ces faits on peut conclure que le passage des graisses dans 
l'urine peut être dû : 

1° A la présence d’un parasite dans le sang, et on a vu que le fonction- 
nement du rein n'en parait pas impressionné relativement à sa sécrétion 
des principes normaux ; 

9° À certains cas pathologiques et en particulier à celui du mal de 
Bright; la lipurie était d'ailleurs très légère; à certains cas d’empoison- 
nements dus à oxyde de carbone où au phosphore ; 

> À l’incestion abondante des graisses ; 

4° À la rétention intestinale. 

On à pu penser aussi, que, dans le cas de chylurie parasitaire, les 
substances albuminoïdes du sang étaient transformées en graisses sous 
l'influence de la filaire, et bien que cettesopinion soit difficile à soutenir, 
elle semble recevoir une confirmation dans une analyse que Hoppe-Seyler 
fit, il y a plus de vingt ans, du sang d’une dame atteinte de chylurie. 

D'après les résultats obtenus par ce savant, le sérum contenait moins 
d'albumine (°) et plus de graisses que d'habitude. 


(1) Jarresbericht für Thierchemie, LT, p. M5. 
(2) C. Cusgnié, Bull. de la Soc. de biol., 1895. 
(5) L auteur fait remarquer que la faible Leneur du sang en albumine pouvait tenir à lalbu- 


minurie qui élail considé sable. 
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La quantité de cholestérine et de lécithine fat beaucoup plus grande 
dans le caillot que dans le sérum, tandis que les matières grasses furent 
contenues surtout dans le sérum, de telle sorte que les globules sanguins 
ne contenaient pas plus de graisse qu'à Pétat normal. 

Le sang n'était pas plus pauvre en hémoglobine et en globules sanguins 
qu'à l’état normal. 


Acide oxalique el oxalate de chaux. — M. le professeur Bouchard à 
fait un tableau des circonstances qui favorisent où déterminent lPoxalurie 
auquel je tiens à conserver son caractère. Je ne ferai done que résumer 
rapidement ses conelusions en conservant, autant que possible, ses propres 
expressions (°). 

Si on juge l'acide oxalique du sang par lacide des urines, on peut dire 
que cet acide augmente dans Porganisme dans toutes les conditions qui 
produisent le ralentissement de la nutrition, dans les états de débilité 
congénitale ou acquise du système nerveux, dans lhypocondrie, dans la 
scrofule, dans la phtisie apyrétique, dans la goutte, dans lobésité, 
rarement au contraire dans l’état fébrile. On le trouve également à la suite 
des abus alimentaires et c’est un des sédiments urinaires communs chez 
les gros mangeurs. Lorsque Pacide oxalique existe d’une façon perma- 
nente et continue dans les urines: quand on Fv trouve surtout en quantité 
notable et quand il n'est pas attribuable à lexcès des aliments, cette 
oxalurie s'accompagne dun ensemble de symptômes généraux qui lui 
donnent en quelque sorte laspect d'une maladie, mais qui paraissent 
dépendre moins d’une sorte d'intoxication par l'acide oxalique que de la 
dyscrasie qui accompagne en général Faccumulation des acides. 

Le malade est faible, nerveux, irritable, il se fatigue rapidement et 
l'exercice provoque des sueurs rapides, les traits sont flasques, le malade 
ressent pendant la journée un accablement. Le sommeil n’est pas répa- 
rateur. Le matin, au réveil, 1l se sent incapable d'action, fatigué, brisé 
plus que la veille lorsqu'il s'est couché ; c’est que le sommeil qui entrave 
les oxydations, qui diminue la consommation de l'oxygène et la formation 
de Pacide carbonique, qui abaisse la température, est défavorable à la 
combustion des acides. En même temps lon constate Pacidité de la sueur, 
des selles. Les urines fréquemment chargées d'urates renferment v 
excès d'acide urique et de phosphate terreux à côté de c.istaux d’oxalate 
de chaux. Le malade maigrit. 

Le vice général (dyspepsie acide) de la nutrition qui entrave les oxydations 
empêche la destruction des acides organiques: et la preuve est que presque 
loujours chez les obèses on trouve loxalate de chaux dans les urines. 

On peut dire que la gravelle oxalique n’est pas rare comme compli- 
calion de la goutte, et Prout, Beghbie, Raver, Gallois, ont reconnu que 
l'oxalurie est presque constante dans cette maladie. 


(!) Cu. Boucuanp, Ralentissement, p. 65, 259, 249, 957, 259, 271 ct 988. 
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On constate dans Purine des goutteux des précipités uratiques auxquels 
s'associe le plus souvent l’oxalate de chaux, car toutes les causes qui font 
apparaitre les sédiments uratiques dans Purine v font apparaître en même 
temps l’oxalate de chaux. 

On à observé des calculs dont le noyau peut être d'acide urique ou 
d'oxalate de chaux et dont l'écorce est phosphorique ou terreuse. 

L'oxalate de chaux compose presque entièrement les pierres vésicales 
des enfants, et dans les cas où la colique néphrétique s’observe chez le 
nourrisson à la mamelle c’est encore un calcul d'oxalate de chaux qui est 
expulsé. 

En résumé, l'oxalurie qui se traduit par le dépot d’oxalate de chaux dans 
urine est une maladie qui résulte beaucoup plus d’un état défectueux de 
la nutrition que d’une alimentation mal choisie. C'est pourquoi Poxalurie 
se produit surtout chez certaines catégories de sujets très soigneusement 
alimentés et généralement dyspeptiques. On devra donc ne pas décon- 
seiller toutes les substances qui contiennent de lacide oxalique mais 
toutes celles qui demandent à l'estomac un travail trop pénible et surtout 
trop prolongé. C'est sur ce point que M. Guyon insiste beaucoup dans les 
conseils qu'il donne aux personnes atteintes où menacées d’oxalurie (1. 

Glycose. — Le sucre passe dans Furine lorsqu'il existe dans le sang 
à raison de 3 pour 1000 d’après Claude Bernard: c’est le résultat d’un 
trouble de la nutrition du foie. Cela peut aussi résulter du fonctionne- 
ment mauvais du tube digestif qui translorme trop vite lamidon en sucre 
où qui transforme trop lentement le sucre n acide lactique, d’où résulte 
la pénétration anormale du sucre dans le sang (°). 

Le sucre en S'éliminant emporte son équivalent de diffusion d’eau qui est 
de 7 parties d’eau pour 1 de sucre (Becker). La rétention de Peau par le 
sucre explique encore pourquoi la polvurie manque si souvent dans le cours 
du diabète sucré; la polyurie n’est pas, en effet, un symptôme essentiel. 

On a pu trouver, dans le diabète, 140 grammes de glvcose par litre 
d'urine. [est done probable que ce chiffre ne sera pas dépassé, car la 
quantité d’eau, dans ce cas, représente à peu de chose près l’eau de dif- 
fusion de sucre. Mais si lon n’a pas signalé une urine de diabétique plus 
riche en sucre, cela ne veut pas dire qu'elle représente la quantité maxima 
de sucre qu'un homme peut éliminer en vingt-quatre heures dans le cas 
de polyurie. Ce chiffre maximum parait avoir été observé par Dickinson: 
il était de 1500 grammes. La limite de Kélimination c'est la limite de la 
production du sucre et l'est peu probable qu'elle puisse être supérieure 
à la quantité signalée par Dickinson (°). 

Les proportions élevées de glycose ne S’observent pas au début de la 
maladie et elles sont variables d’un jour à Fautreet d'une heure à une 
autre. 

Guxox, Loc. cil., p. 458. 


" 
() Gun. Boucaarp, Ralentissement, p. 170-175. 
5) Ci. Boucuarp, 1bid., p. 195-197 et 262-265. 
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Jai pu observer, dans plusieurs cas, que les variations diurnes de 
l'abondance de ce composé suivent celles de Purée, e’est-dire qu'elles 
sont surtout influencées par les repas. Cela est surtout vrai chez les 
anciens diabétiques ; au moment où la maladie commence, et à celui où 
elle ’achemine vers la guérison les intermittences n'ont pas cette régularité. 

Parmi les causes qui favorisent la elvcosurie nous noterons Pâge: on 
sait, en effet, qu'elle est rare et grave chez les enfants et qu'elle ne 
s'établit d'habitude qu'après trente ans. 

Le sexe au point de vue de la statistique ne parait pas indifférent, la 
maladie frappant de préférence les hommes, mais cela peut tenir à leur 
manière de vivre, à leur alimentation par exemple et en particulier aux 
quantités d'alcool plus considérables qu'ils absorbent. 

I y à pourtant une cause de glycosurie particulière aux femmes. Blotz 
et De Sinety ont constaté la présence du sucre dans Purine des nourrices 
par suite de la viciation nutritive des cellules hépatiques. Le diabète qui 
se développe au cours de la grossesse où de la lactation peut persister 
Hème après la cessation de ces fonctions physiologiques (Bouchard). 

Une altération des globules sanguins, en S'opposant à la combustion du 
sucre, peut expliquer aussi des glvcosuries toxiques: telle est la glyeo- 
surie qui survient après intoxication par loxyde de carbone, lammo- 
niaque ou le nitrite d'amyle. 

Certains états pathologiques prédisposent surtout à la glycosurie, tels 
sont : la cirrhose hépatique (Colrat, 1875, Couturier, Lépine), certaines 
influences nerveuses dues au choc traumatique, au choc moral, au choc 
de froid, à Pétroitesse vasculaire chez les obèses. 

On trouvera dans le tableau suivant, que jemprunte au ivre de 
M. Bouchard (Ralentissement, p. 156-165), un résumé des conditions 
qui augmentent la glycosurie. 

On doit accorder surtout une très grande importance à Paugmentation 
de l'apport des générateurs alimentaires où organiques du glrcogène. 


CONDITIONS QUI AUGMENTENT LA GLYCOSURIE 


(D'APRÈS BOUCHARD) 


Les conditions qui peuvent lexagérer sont : 

1° Tout ce qui empêèchera le sucre alimentaire où quelques corps ana- 
logues de se fixer dans le foie à l'état de glycogène. 

2° Tout ce qui activera la formation du sucre dans le foie. 

9° Tout ce qui aggrave le défaut de destruction ou de fixation du sucre 


O 
dans les tissus. 
l'° catégorie. — a. Obstruction de la veine porte. 
b. Dilatation des extrémités de la veine porte. 
c. Altération des cellules hépatiques. 
d. Dilacération du foie. 
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2° calégorie. — a. Surabondance des aliments sucrés. 


b. Causes névro-trophiques stimulant Fassimilation et la désassimila- 
on du foie (afflux sanguin et rapide injection de sang artériel dans la 
veine porte). 


ce. Augmentation des générateurs du glycogène. 


9° catégorie, — Modilicateurs de la nutrition générale. 
Troubles nerveux. 

Troubles cireulatoires. 

Troubles digestifs. 

Troubles respiratoires. 


Les substances qui peuvent provoquer les glycosuries toxiques sont 
nombreuses. Voici leurs noms en regard de ceux qui les ont sionalées à 
ce point de vue (Bouchard, Ralentissement, p. 108). 


BerNALAN AM SIEN AC, 0 NN Curare. 
Oxyde de carbone. 
Eulenburg= =. Chloroforme. 
Külz a Méthyl-Delphininc: 
Hofmann 0 ONItLITeliamyIC: 
Naunvn — DER TS MEL HCI. 
Pavy _ SR ARE ES P20ÿ. 
Almen —  . . . + …  Térébenthme. 
VOS CN DAC RP Hg0. 
Bouchard Ur ET ENT dE 
Lecomte = 580 à D Nilrate d'urane. 
Levinstein } 
Eulenburg ont signalé. . . . Morphine. 
Eckhard 
Roz ei HAE ES .. . - . Hydrate de chloral. 
Livinstem \ c 
Gollz à signalé. . . . - . . .  L'acide lactique (en grande quantité). 
Bock et Hofmann ont signalé. . Sel marim ou injection intra-veineuse. 


Carbonate 
Acélale 


LE 
Valérianate \ 
( 


Kültz à signalé, . Soude 


Suceinate 

Carbonate 
Phosphate Soude 
Hyposphite 


Küntzel — 


On voit que la constatation de la glycose dans une urine peut tenir à 
de très nombreuses causes. Il est cependant généralement facile au méde- 
ein, dans chaque cas particulier, de reconnaitre chez la personne qu'il 
examine la raison de cette maladie qui est la plupart du temps accom- 
paonée de certains accidents, les uns provenant de la spoliation de l'eau 
à l’économie qui a pour conséquence la déshydratation des tissus et cer- 
tains troubles fonctionnels du côté nerveux (exeitabilité exagérée, fatigue 
rapide) et du côté musculaire (erampes) les autres provenant d’autres 
maladies qui s'ajoutent assez souvent à la glycosurie et en particulier de 
la soutte (Bouchard). 
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Jai parlé des causes qui provoquent où aceroissent la proportion du 
sucre urinaire, il est convenable de rappeler celles qui tendent à le faire 
disparaitre. 

La première condition est d'accélérer les fonctions nutritives. M. Bou- 
chard conseille de transporter le malade dans un climat froid et vif, sur 
les montagnes et au bord de la mer. I'importe également de restituer au 
corps le combustible que la glyeose lui enlève à chaque moment, de 
prescrire donc la glveérine, les acides gras, les graisses, les acides végé- 
taux, la gélatine. IPest à remarquer que la clinique a démontré linutilité 
de l'acide lactique dans le traitement du diabète (7). Enfin, on provoquera 
la diurèse afin de provoquer lélimination du sucre dont la présence en 
excès dans le sang est un danger. On donnera des boissons aqueuses et 
surtout des eaux alealines. Les plus efficaces sont les eaux chaudes de 
Carlsbad et de Vichy (Grande-Grille) (Bouchard). 

Je rappelle pour terminer qu'on à signalé à la place de la glycose dans 
l'urine ou existant avec elle d’autres sucres. Tels sont : la lévulose 
(Gorup-Besanez), la lactose, linosite (Vohl), la dextrine (Richard) et 
linuline. 

Substances aromatiques. — La présence des matières aromatiques 
non azotées, phénol (Stædeler), crésol (Salkowskv), acide benzoïque 
(ililger) dans les urines, n'a pas de valeur sémiologique. Salkowsky à 
bien montré que les deux premiers se trouvent augmentés dans les 
urines, dans certaines diarrhées et dans Fobstruction intestinale. Mais 
je ferai remarquer que la constatation de fortes quantités d'indican, sub- 
lance azolée, sera un bien meilleur critérium des fermentations de Fintes- 
lin que celle de la présence de ces composés aromatiques que les médica- 
ments el aussi certaines substances alimentaires pourront faire apparaitre 
dans les urines. 

J'ajouterai, à ce propos, que Gesare Catanes à dit, qu'en excluant 
l’existence d'altérations intestinales et lexistence de pus la présence 
continuelle d’indiean dans lurine des enfants doit, dans les cas douteux, 
faire pencher pour Phypothèse de tuberculose. 


HT. — COMPOSÉS ORGANIQUES AZOTÉS (NON ALBUMINOIDES) 


Urée. — J'ai parlé des variations de lurée dans les néphrites et après 
les opérations effectuées sur le rein, il me reste donc à rappeler les autres 
causes pathologiques qui peuvent exercer une influence frappante sur son 
élimination. 

Remarquons que lorsque, dans Furémie, Purée comme les autres sub- 
stances urinaires se trouve mal éliminée par le rein, sa rétention dans 


(!) Cu. Boucuarr, Ibid., p. 251, 252 et 234. 
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l'organisme ne doit pas faire craindre directement une intoxication. On 
sait, en effet, qu'elle est peu toxique, qu al faut pour tuer un homme la 
quantité durée qu'il fabrique en seize jours, et qu'on peut avoir avan- 
lage à injecter de Purée à ur néphrétique, puisque M. Bouchard, qui 
insiste sur ces considérations, relate le fait d’une injection sous-cutanée 
durée qui, chez un brightique, produisit une diurèse de 7 litres d'urine 
en vingt-quatre heures. 

Le danger que fait prévoir la mauvaise élimination de Purée est celui 
de la rétention des produits toxiques qu'elle entraine toujours avec elle 
lorsqu'elle est abondamment sécrété e, parce qu'elle est diurétique, ce qui 
est bien établi (!). 

On à prétendu (Hirtz) qu'il y avait parallélisme entre lFexerétion de 
l’'urée et l'élévation de Ja température. M. Bouchard ne ladmet pas, 
et l’on a remarqué que dans la fièvre typhoïde l'élimination de Purée est 
fuble à la période hyperthermique. M. À. Robin (*), qui dans son livre 
sur la fièvre typhoide à étudié en détail les variations de Purée dans 
cette maladie, a conclu qu'il n'existe aucun rapport entre la tempéra- 
ture () et la quantilé durée, ce qui ne veut pas dire que l'étude de cet 
élément ne présente pas d'intérêt dans ce cas, puisque le même auteur à 
remarqué que le léger abaissement de la moyenne de Purée dans Îles 
formes sérieuses est bien lié à la gravité de la maladie. Il a observé, en 
effet, que, lorsque celle-ci doit avoir une issue fatale, la quantité durée 
tombe en général à des chiffres plus faibles que ceux de la défervescence 
des formes bénignes (en moyenne 10*°,67 par jour). 

L'urée peut être très abondante dans le diabète. M. Bouchard eite le 
nombre énorme de 120 grammes durée éliminée en vingt-quatre heures 
dans un cas de diabète insipide (‘). Elle est extraordinairement rare 
dans les urines de certains hystériques (°) chez qui le ralentissement de 
la nutrition est extrême. 

Chez les obèses, l'urée peut diminuer à eause de la diminution des 
oxydations, c'est le cas le plus général; on observe alors une tempéra- 
ture centrale abaissée, Mais il peut se faire qu'elle soit augmentée chez 
ces malades, parce que leur graisse est fournie par une désassimilation 
exagérée de la substance azotée qui, quoiqu'elle s'effectue en présence 
d'une quantité d'oxygène insuffisante, pourra augmenter le taux de lurée 
urinaire (°). 

La considération des variations de poids de Furée soustraite à la cireu- 
lation en vingt-quatre heures à une importance spéciale dans les maladies 
du foie. 


1) Cu. Boucuarn, Auto-intoxicalions, p. 59, 65, 119 et 140. 


> 


() A. Rom, La fièvre typhoïde, p. 89-95. Paris, 1877. 
} Woo et Marsuazz, Journ. of nerv. and ment. diseases. A891, p. 1-9, ont montré une 
fois de plus que l'urée pouvait être accrue sans que la température du corps le fût. 

!) Cu. Boucuarp, Auto-intoxications, p. 109. 

5) Cu. BoucrarD, Ralentissement, p. 117. 

9) Cu. Bovenar», Ibid., p. 115, 114, 119. 
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On se rappelle, en effet, que M. Brouardel (") a démontré que la quan- 
lité d’urée est sous la dépendance de deux influences principales : 
1° L'état d'intégrité ou d’altération des cellules hépatiques: 

2° L'activité plus où moins grande de la circulation hépatique. 
M. Dupré, dans un travail déjà cité, a conclu qu'on peut dire, d’une 
manière générale que, dans les infections biliaires, lorsqu'il v a une 


quantité durée éliminée égale où supérieure à la moyenne, la guérison 
se produira presque certainement; il en est de même pour la quantité 
d'urine excrétée dans ces cas spéciaux. 

L'hyperazoturie, qui engendre souvent la polyurie, est le signe de la 
suractivité fonctionnelle de la cellule hépatique. 

L'hyperazoturie, et loligurie qui l'accompagne, montrent la déchéance 
de cette cellule. 

Lorsqu'il y a eu, au cours d’une maladie de foie, une élimination nor- 
male où un peu forte durée et d'urine et que le malade va prochainement 
ouérir, il y a une véritable crise urinaire, pendant laquelle les chiffres 
de l’urée et de lurine subissent une ascension considérable, c’est une 
sorte de décharge toxique qui se produit pendant laquelle Purée atteint 
souvent 40 grammes en vingt-quatre heures (*): 

M. Guyon considère comme un fächeaux pronostic chez les urinaires 
un faible taux d'urée qui se maintient bas d’une manière permanente et 
comme particulièrement grave le cas où aucun traitement ne peut faire 
augmenter la quantité durée. Si le volume de Purine et le poids de 
l’urée baissent tous deux d’une manière continue, le pronostic est encore 
plus mauvais (°). Dans une étude très étendue sur lhypoazoturie et sa 
véritable signification clinique, M. HE Reynès (Semaine médicale, 
17° année, n° 26, p. 205) conclut, contrairement à lopinion de Rom- 
melaere, que lhypoazoturie n'est ni constante ni spécifique dans les 
cancers et qu'elle n'a pas de valeur diagnostique relativement à leur 
gravité. 

I l'a constaté dans 45 cas d'hypoazoturie dans des maladies chirurgi- 
cales n'ayant rien de commun avec le cancer. Il range les hypoazoturiques 
dans une catégorie spéciale de sujets sensibles au froid, aux excès de 
régime, aux traumatismes: et il insiste sur les dangers que présentent 
les opérations chez ces personnes lorsque l'on n’a pas pris soin de relever 
le taux de l’urée quotidiennement exerétée par elles au moyen de Fun 
des nombreux traitements qui permettent d'obtenir ce résultat. 

L'ingestion de l’eau élève la proportion de Purée. Beneke évalue à 
L gramme la quantité d’urée que font sécréter 300 grammes d’eau ajoutés 
aux boissons. 

M. Bouchard a étudié linfluence des bains: il a trouvé que les bains 
d'eau chaude, les bains chauds d’eau salée, les bains de vapeur et les 

(1) Brouanpez, L'urée et le foie. Paris, 1877 


(2) E. Durré, Thèse de Paris, 1891. 
(5) Guxox, Loc. cit, p. 402. 
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bains d'air chaud et see augmentent Purée sans augmenter l'acide urique: 
tandis que les bains froids et en particulier les bains de mer augmentent 
l'urée et Pacide carbonique, maïs ont l’inconvénient d'augmenter aussi 
l'acide urique, ce qui est à prendre en sérieuse considération dans les cas 
de gravelle (°). 

Enfin, lon sait que l'exercice et Falimentation font varier dans dé 
larges limites les quantités d’urée éliminées par le rein (°). 

Acide urique. — Les quantités d'acide urique éliminées en vingt- 
quatre heures sont de 05,55 en moyenne chez l'adulte. Les limites de la 

variation normale sont de 0,40 à 0%,80; mais j'ai observé que la limite 

inférieure est beaucoup he souvent atteinte que la limite supérieure. 
Ces chiffres qu'indique M. Bouchard renferment certainement le chiffre 
qu'on obtient en dosant Pacide urique chez les gens bien portants, mais 
celui de 0,80 est très rarement obtenu chez l'homme sain et lon trouve 
nombre de calculeux chez qui Pélimination de cet élément dosé dans 
les urines donne les nombres de 0%,40, 06,45, 0,75. J'en pourrais 
citer des centaines. 

Iest vrai que chez ces malades une partie de l'acide urique reste fixée 
à l'intérieur de Fappareil urinaire et concourt à accroître le calcul. Cepen- 
dant après avoir été débarrassé du calcul, les caleuleux continuent 
éliminer des quantités d'acide urique voisines des précédentes. 

L'acide urique augmente par les repas trop copieux, par l'abus des 
aliments azotés, par É dyspepsie acide, par les boissons trop peu abon- 
dantes () et l’on peut ajouter par les boissons gazeuses acides (), 
sucrées, par le vin de Champagne et le cidre. Au point de vue de 
l'influence du régime alimentaire il suffit, pour les cliniciens, comme l'a 
écrit M. Guyon (°), de savoir que l'acide urique, comme Purée, augmente 
avec une nourriture azotée abondante et un exercice très faible, tandis 
qu'il diminue, au contraire, sous l'influence d’une vie active et d’une 
alimentation moins substantielle. I diminue aussi passagèrement pendant 
l'écoulement menstruel, surtout au moment où cet écoulement est Le plus 
abondant (Ed. Laval). 

Il est possible aussi que les personnes qui ont des digestions difficiles 
soient plus exposées à De plus d'acide urique sans que leur nour- 
riture soit excessive. Cela peut arriver chez les goutteux, mais il n'est 


(Cu. Boucuarp, Ralentissement, p. 301-502. 

(2) Arcuxixsky. Pflügers-Archive, &. XENT, p. 594-600, 1889. — Nonru, Abstr. chem. Soc. 
1889, p. 569.— BLiermrreu, Pflügers Arch., L XLVI, p. 601-607, 1889 et €. XLIV, p. 512-535. 
ISS5. — Muxk, Chem. Centr., 1891, p. 250, 1° série, 3° année. — Scnurrze. Pflügers Arch., 
tu XLV, p. 401-460, 1888. — CaruerEr, Zeilschrift [. Biol., 1. XXNITI, p. 72-104, 1891. — 
Duseurer, Zeitschrift [. Biol., &. XXNIIT, p. 257-244, 1891. 

(5) Genth a établi que de grandes quantités d'eau ingérées diminuent bien l'acide urique 
mais augmentent l'azote total des urines. — Untersuchungen über den Einfluss des Wasser- 
trinkens auf den Stoffwechsel. Wiesbaden, 1856. — Voy. aussi Scuôwnorrr, Pflüger's Archive, 
t. XLVI, p. 529-551, 1889. 

(4) Cu. Boucnarn, Ralentissement, p. 257. 

(5) Guvox, Loc. cil., p. 404. 
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pas démontré que cette cause soit suffisante pour expliquer les hauts 
pourcentages d'acide urique que l'on peut observer chez ces malades. 

Certains états pathologiques sont caractérisés par la présence d'acide 
urique formé trop abondamment dans lorganisme où éliminé en trop 
forte proportion; ou, encore, simplement par des conditions qui favo- 
risent son dépôt dans le corps à l'état d'urate où plus particulièrement 
dans les voies urinaires à Pétat d'acide urique où d’urates. 

Nous examinerons ces états connus sous le nom de goutte, de gravelle, 
de Hithiase urinaire, mais il existe des maladies dans lesquelles Fexcès 
d'acide urique, qui n'est qu'accessoire, existe aussi. Telle est la leucémie 
pour laquelle Ranke le premier a fait cette constatation. Bartels à vu la 
quantité d'acide urique éliminée en vingt-quatre heures atteimdre 44,20 
et provoquer la gravelle dans cette maladie. Beneke attribue laeide 
urique aux globules blanes et fait dépendre lurée des globules rouges: il 
invoque à Fappui de cette hypothèse Pexcès d'acide urique constaté dans 
la leucémie (°). 

À coté de la leucémie nous placerons la cirrhose du foie, dans laquelle 
l'acide urique arrive à son maximum et atteint le chiffre de & grammes 
et plus en vingt-quatre heures (Bouchard). 

Th. Dussin et Saint-Nowaczek ont observé un accroissement dans 
l'élimination de l'acide urique chez cinq pneumoniques au moment de la 
résorption de lexsudat qui s'accompagne d'une destruction intense des 
leucocytes. 

Enfin, dans les maladies de la nutrition retardante, comme loxalurie 
et l'obésité, on note fréquemment un excès d'acide urique. On voit appa- 
raitre des sédiments uratiques dans les urines des enfants scrofuleux et 
des nodosités de même nature chez les rachitiques. 

Par contre, dans le rhumatisme, contrairement à Popinion répandue, 
l'acide urique n'est en excès ni dans le sang, ni dans Purine (?), mais 
il est abondant dans la pneumonie, Pasthme, Femphysème et les états 
nerveux avec dépression. 

Sans m'attarder à parler des variations de acide urique dans les mala- 
dies où sa présence n'est qu'accessoire, et de ses variations peu intéres- 
santes, sans énumérer les nombreux traitements dont on a préconisé 
l'emploi et qui sont bien connus pour combattre la production trop active 
de l'acide urique ou sa précipitation dans les organes, je donnerai quel- 
ques détails sur la gravelle et la goutte qui sont les deux maux dont 
l'acide urique est le générateur. 

La gravelle peut tourmenter Phomme sur toute la terre, Elle n'est pas 
exclusivement limitée aux zones tempérées, on la retrouve dans Les pays 
chauds comme dans les régions froides, en Egypte comme en Suède. 


(1) Lépine, Sem. méd., 189%, p. 48. — C. Rouraxp el Scuxez, Pflügers Archive, L XEVH, 
p. 46. 1880. 

{?) Cu. Boucrarnn, Aulo-intoxications, p. 109 et Ralentissement, p. 114. 257, 247, 995-257 
270, 505 et 558. 
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Elle s'y montre cependant beaucoup plus rare que dans les latitudes 
intermédiaires. Comme la goutte, elle avait autrefois pour domaine de 
prédilection la Hollande et l'Angleterre ; comme la goutte, elle est actuel- 
lement dans ces pays en décroissance (Bouchard). 

On peut observer la gravelle urique ‘chez toutes les races humaines. 
Pour une même nation, sa fréquence est plus grande chez l'enfant et le 
vieillard que chez l'adulte, plus grande chez Fhomme que chez la femme, 
et plus grande chez l’homme qui à une profession sédentaire que chez 
celui qui est actif. M. Bouchard a remarqué que le travail intellectuel et 
celui qui exige une forte tension d'esprit prédisposent à la gravelle. Jai 
observé bien des fois que les dépôts d'acide urique et d’urates apparais- 
saient avec la fatigue due aux préoccupations ou aux exercices intellec- 
tuels presque aussi sûrement qu'avec celle qui résulte d’une trop grande 
dépense d'activité musculaire. 

J'ai dit que l’homme est plus souvent affecté de gravelle que la femme, 
mais celle-ci souffre plus souvent de la présence de caleuls biliaires. 
Cela est tout à fait à noter, car les Hithiases bihiaire et urinaire paraissent 
avoir quelques rapports; on sait, en effet, que M. Bouchard à observé le 
développement simultané d’une colique hépatique avec ietère et d’une 
colique néphrétique à gauche avec hématurie (°). 

W. Roberts (*) a expliqué d’une manière satisfaisante les réactions que 
l'eau et les superphosphates font subir aux urates pour arriver à rendre 
libre une partie de leur acide urique ; mais il est suffisant de retenir pour 
la pratique médicale que la forte acidité de l'urine, sa grande densité, 
son haut pourcentage habituelen acide urique, alors même qu'ilne dépasse 
pas de beaucoup la moyenne, sont les facteurs les plus importants de la 
oravelle (SL 

L'acide urique dans la goutte se présente au filtre rénal à l'état d’urate 
acide : Fosmose, en raison de la moindre solubilité de ce sel, doit être 
entravée. On comprend qu'il puisse y avoir habituellement, dans le sang 
du goutteux, un excès d'acide urique. 

M. Bouchard, à qui j'emprunte cette conclusion, admet qu'il n’est nul- 
lement démontré que lacide urique soit la principale matière qui altère 
les humeurs dans la goutte; car S'il a obtenu des nombres élevés pour la 
quantité de l'acide urique dans Purine des goutteux, il a vu aussi quelque- 
fois cette quantité diminuer chez les goutteux atteints de néphrite 
interstitielle. 

Nous conclurons done que la présence des urates est un symptôme 
dans la goutte, mais que la maladie n’est pas due à Puricémie (). 

Azoturie. — À côté de l'étude sémiologique de l'acide urique et de 
l'urée doit se placer celle de ce qu'on a appelée l’azoturie. D'une manière 


(1) Cn. Boucuarp, Ibid, p. 91. 

(2) W. Rosenrs, Proc. med. chir. Soc., 1890, p. S5-87. 
(5) Guxox, Loc. cil., p. #0 

(#) Cu. Boucuar», Xalentissement, p. 264-272. 


COMPOSÉS ORGANIQUES AZOTÉS (NON ALBUMINOÏDES). 161 


sénérale on confond lazoturie avec l'excès de Purée dans Furine, tandis 
que cette expression devrait désigner lexcès de tous les matériaux azotés 
et aurait pour signification un état de désassimilation trop rapide qui 
aurait pour conséquence une spoliation des tissus anatomiques ("). Mais 
dans les analyses médicales, qui doivent être faites rapidement pour servir 
le médecin au moment même où la détermination du diagnostie a de lim- 
portance, et pour pouvoir être souvent répétées, on ne peut doser tous 
les éléments chimiques renfermant de lazote; aussi, par azoturie on 
entend excès d’urée. Cependant j'ai placé l'étude de lazoturie à côté de 
celle de l'acide urique parce qu'elle est presque toujours accompagnée 
d'une forte élimination d'acide urique et surtout parce qu'elle s’ob- 
serve chez des malades qui peuvent être classés à côté des graveleux 
et des calculeux, je veux parler des diabétiques. Conservons done à 
l’azoturie sa signification admise et, en plus de ce qui a été dit à propos 
de Purée, voyons ce qu'il en faut penser dans le diabète. 

M. Bouchard) a dit que l’azoturie est au premier rang, parmi les cir- 
constances agoravantes du diabète, qu'elle n'appartient pas à tous les cas 
de diabète ni à une forme particulière du diabète ; elle est une compli- 
cation de la maladie toujours imminente et qu'il faut combattre dès 
qu'elle se produit. 

D'après ses observations, M. Bouchard à trouvé que sur 100 diabé- 
tiques, 40 sont azoturiques et 20 seulement hypoazoturiques, et que 
l’azoturie s’observe un peu plus souvent dans les cas graves (56) que dans 
les cas légers (44). Il à conclu de ses nombreuses déterminations qu'il 
n'ya pas de rapport entre lazoturie et lalbuminurie, ni entre l'azoturie 
et la glycosurie et que lazoturie n’a pas d'influence sur le développement 
de la phtisie diabétique. Enfin, le savant professeur insiste beaucoup sur 
la double provenance de lurée dans lazoturie ; lune résultant de la com- 
bustion des matières alimentaires, l’autre de la désassimilation des 
organes. C'est parce que la seconde cause devient beaucoup plus efficace 
dans le diabète que Purée est si abondante chez les diabétiques, qui sont 
d'ailleurs gros mangeurs pour la plupart. C’est cette double cause de 
l'azoturie qu'il faut avoir présente à lesprit lorsqu'on se propose de 
soigner un diabétique. On devra, comme l'enseigne M. Bouchard, conseil- 
ler des exercices très modérés, l'hydrothérapie, la valériane et l'arsenie 
dont Faction sera hautement favorable dans le traitement de lazoturie. 


BASES  EXTRACTIVES 


Créalinine. — D'après Felz et Ritter, la quantité de créatinine suscep- 
üble de tuer un homme est égale à celle qu'il éliminera régulièrement 


(1) Voy. sur l'élimination des différents composés azotés urinaires : Senurrze, P/lügers Arch., 
LU XEN, p. 401-460, ISS8. — Cauerer, Zeilchrift für Biol, L XNXNTIE, p. 72-104, 1891. 
*) Cu. Boucnarn, Jbid., p. 20%, 208-214. 
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en 15 jours. L'étude de ses variations ne me parait pas avoir d’impor- 
lance pour éclairer le diagnostic des maladies. 

Bases æanthiques. — W'après G. Salomon ("), c’est la para-xanthine qui 
est le représentant du groupe xanthique le plus souvent présent dans 
l'urine normale. Je ne crois pas qu'on puisse utiliser, dans l'état de la 
science, la recherche de ces bases pour éclairer la sémiologie. 


ACIDES AMIDÉS 


Leucine. — M. Bouchard) déclare nulle Pinfluence de ee composé 
dans la pathogénie de l'urémie en s'appuyant sur l'expérience par laquelle 
Feltz et Ritter ont démontré que tout ce qu'on en peut dissoudre dans 
l’eau de Purine ne produit aucun accident. On la rencontre dans urine 
des personnes atteintes de maladies du foie. Kirkbride la trouvée dans 
l'urine d’une fille de 18 ans, pendant deux jours, au déclin d’un érysipèle 
de la face. Frerichs la signalée dans les urines des typhiques et des 
varioleux; Valentiner, après les traumatismes du cerveau; Robin, dans 
la rage. 

Tyrosine. — La tyrosine, ainsi que la leucine, peuvent apparaitre dans 
les urines à la suite de la ligature du canal cholédoque ainsi que l'ont 
montré MM: Charcot et Gombault. 

On les trouve aussi dans l'urine des malades atteints d'atrophie aigué 
du foie et en abondance (°). Kühne a montré que ces acides-amidés se 
produisent par laction du ferment pancréatique sur les matières pro- 
téiques. 

Glycocolle, — Le glycocolle n'a d'intérêt qu'à cause de sa propriété 
de se combiner avec l'acide benzoïque pour donner de l'acide hippurique. 
Ingéré, 1l est éliminé sous cette forme et sous celle de Purée. 

Acide hippurique. — L’acide hippurique, plus abondant chez les her- 
bivores que chez les carnivores, peut cependant apparaitre dans Purine de 
ces derniers en dehors de toute alimentation végétale. M. Bouchard (‘) 
conseille de ne pas dédaigner en thérapeutique les corps qui peuvent 
activer la production de cet acide (prunes, éléments herbacés, térében- 
thine, ete.), afin de laisser à Porganisme moins de matière à transformer 
en acide urique. 

L’acide hippurique peut apparaitre dans les sédiments urinaires, mais 
seulement dans le cas d'urine extrêmement acide. Il est alors accompagné 
d'acide urique et ses inconvénients paraissent être négligeables à côté 
de ceux que la très grande acidité de l'urine peut engendrer. 

Cysline. — L’urine normale ne contient pas de eystine. C’estau mois 


G. Sarzomox, Vérchow's Arch, Li GXNXV: ps 594-b56, 1889. 
Cu. Bouenanp. Aulo-intoxications, p. 126. 

Neuvauer et Voger, Loc. cil., p. 6: 

} Cu. Boucranp, Ralentissement: p: 501: 


(1) 
(?) 
(à) 
(5) 
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opinion de Stadhagen (). Cest aussi celle de Goldmann(*); mais ce 
ernier pense qu'il se trouve une substance voisine de la cystine, 1S0- 
ble au moyen du chlorure de benzoyle, et que cette substance est iden- 
ique à celle signalée dans Purine du chien après intoxication par le 
hosphore. 

J'ai pu constater l'absence de eystine dans un grand nombre d’urines 
mises par des personnes saines en me servant de la réaction indiquée 
ar Lassaigue et qui consiste à chauffer la partie insoluble dans Peau et 
oluble Dee l’'ammoniaque du résidu que lon suppose contenir de la 
ystine avec une solution alcaline d'oxyde de plomb. La eystine donnerait 
in précipité de sulfure de plomb noir. Or j'ai constaté qu'on n'obtient 
as, en général, ce précipité avec les produits insolubles extraits des urines 
1ormales. 

On s’est demandé si la eystine était un produit de la fermentation bac: 
érienne. Examinons les raisons qui ont conduit à émettre cette pensée, 
€ cherchons à voir ce qu'on doit en croire. 

Udransky et Baumann (°) ont retiré des diamines (cadavérine et putres- 
cine) des urines d’un eystinurique et les ont identifiées avec les bases de 
ce nom, signalées par Brieger comme produits de putréfaction et avec 
les alcaloïdes obtenus de synthèse par M. Landenburg. Ces chimistes ont 
extrait, de Purine de vingt-quatre heures, 0,09 de ces bases, dosées à 
l'état de dérivé benzoylé et 05,207 de cystine. IIS ont montré que ces 
alcaloïdes ne se trouvent ni dans les urines normales, n1 dans celles des 
Lyphiques ou des tuberculeux, ni dans les matières fécales des divers 
malades, tandis qu'ils en observèrent toujours la présence dans celles du 
eystinurique qu'ils ont étudié. 

Is ont cherché le phénol et lindoxyle dans l'urine de ce malade, et 
ont constaté que les proportions de ces éléments étaient plutôt au-dessous 
de la moyenne, que supérieures à ce qu'elles sont habituellement dans la 
sécrétion rénale. Ceci méritait d’être établi, car Pon regarde les fortes 
proportions de lindican comme la preuve de la fermentation intestinale 
et l’on était en droit de supposer que cet élément devait se trouver en 
abondance dans une urine riche en alealoïdes. 

Je montrerai plus loin que j'ai fait une observation analogue, mais je 
veux d’abord résumer les expériences de mes prédécesseurs sur ce sujet. 

Udransky et Baumann ont pensé produire la eystinurie chez le chien 
en lui injectant des diamines; ils ont échoué, Cela parait prouver que les 
diamines ne se transforment pas en eystine, mais cela ne montre pas que 
la cystine ne soit pas un produit pouvant avoir, comme ces bases étran- 
gères, une origine microbienne. 

Ces savants ont essayé de faire de lantisepsie intestinale chez leur eys- 


(1) Sranuacex, Zeëlschrifl für physiol. Chemie, L p. 129. 
(2) E. Gornwaxx, Zeitschrift für physiol. Chemie, &. XIE, p 
(Ë 


Unraxsky et Baumaxx, Zettschrift für physiol. “en t. XIII, fi: 572-594 ct & XV; 
D 77-95. 
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linurique au moyen du salol, du soufre et du lavage de Pintestin. Mais 
tous ces moyens ont été impuissants à modifier d’une façon notable les 
proportions de cystine et de diamines éliminées par Purine où par les 
matières fécales. 

Ce résultat a été obtenu également par un autre expérimentateur, 
B. Mester(‘), qui ne cherchait pas si le soufre ou le salol empêchaient 
la production de la cystine, mais bien celle des composés organiques 
urinaires contenant du soufre inoxydé, ce qui revient à peu près au 
niéme. 

S. Délepine (*) pense qu'il existe dans certaines urines un composé 
qui, sous l'influence d’une fermentation spéciale, se transforme en eys- 
Une, et il précise en donnant des détails sur l'agent de cette fermentation, 
qu'il dit être de grande taille; ce serait, d’après lui, très probablement 
une torule qu'on pourrait séparer de l'urine par filtration. 

Cet auteur, qui semble ainsi croire à la possibilité de la formation 
intravésicale de la cystine, admet que la présence de ce composé dans les 
organes, comme le rein et le foie, pourrait être due à la même cause, la 
fermentation eystique pouvant commencer dans lorganisme. 

Avant de donner mon opinion sur la provenance de la cystine et sur 
les moyens qui me paraissent de nature à s'opposer, au moins en partie, 
à sa formation, je veux exposer les résultats que j'ai obtenus dans une 
analyse d'urine faite chez un malade caleuleux venu à Paris le 24 avril 189#, 
pour se faire opérer par M. le professeur Guyon. 

Voici les résultats de mon examen (°) : 


DONS LEA TE ee 1020. 

Réaction, . . . . . . . … fortement alcaline. 

COULEUTE EEE très pâle. 

Odeur. . . . . . . . . . normale; pas ammoniacale ni sulfurée. 
ASPECT PER ECC trouble. 

Dépôt . - . . . . . . . . nombreux leucocyte,s pas descristaux. 


Or} 


Dans l’urine filtrée, j'ai trouvé : 


AIDURINER ERP RE RTE Oer,85. Cette albumine n'était pas rétractile. 
Glucose ee mL TT pas. 

Indican . . . . . . . . : proportion normale, plutôt faible, 

Pigments biliaires . . . . . pas. 

(RSS Dar ontal a eos drone ot HO GR) 

HOCE TE SL S Een 0,15 En 

Chlorures alcalins . . . . . 14,00 (Es DA ETRNee 

Acide phosphorique . . ; 1,10 


Enfin, cette urine filtrée, neutralisée, puis acidifiée par l'acide ace- 
tique a laissé déposer des cristaux d'acide urique et de eystine. 


B. Mesrer, Zeitschrift für physiol. Chemie, 1. XIV, p. 109-150. 
) S. DéLerine, Proc. roy. Soc., t. XLNIT, p. 186. 

(5) C. Cuaznié, Cystine et Cystinurie. Ann. des maladies des organes génilo-urinaires, 
mars et avril 1895. 
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Quelques jours après que j’eus analysé cette urine, le malade fut Hitho- 
tritié. Le calcul était formé de cystine, ainsi que je pus le vérifier sur une 
petite quantité de la poudre cristalline provenant de Popération. Le 
malade tenait beaucoup'à conserver les débris du caleul qui Pavait fait 
longtemps souffrir, et je dus me contenter d’un très modeste échantillon 
pour vérifier la nature de cette pierre urinaire. 

D'après les caractères de la composition de l'urine, on peut seulement 
Uürer les conclusions suivantes : 

1° I s'agissait d’une vessie infectée ; 

2 La proportion d'indican n’était pas augmentée ; 

9° Le taux de l’urée et celui de Pacide urique étaient faibles, surtout 
celui de l'acide urique; 

4° Any avait pas de pigments biliaires. 

En somme, rien qui parût lié à la présence de la eystine, car l'alealinité 
de Purine purulente pouvait tenir à beaucoup de causes qu'on retrouve 
dans nombre d’urines ne contenant pas trace de ce produit si rare, et les 
fables proportions de composés azotés et surtout de l'acide urique 
étaient encore normales dans une urine purulente. 

J'ai depuis analysé une autre urine de cystinurique avant et après Pex- 
traction du calcul de eystine, j'ai trouvé : 


Avant. Après. 
Xéaction. , . . acide neutre. 
Densité . . . . 1010 101%. 
ASpeCt ne louche limpide. 
Dépôt. . . . . formé uniquement de cystine leucocyles el pas de cystine. 
Urée. "0 41985 12,61. 
Acide urique . 0,40 traces. 
Midicans #0 traces {comme dans l'urine normale) traces. 
Albumine . . . 0,80 0,20. 


On voit que les conclusions sont à peu près les mêmes qu'après 
l'examen de Purine précédente. 

Comme je l'ai dit, la réaction ne prouve rien, puisqu'elle peut être 
alcaline (dans le premier cas), ou acide (dans le second). 

De même pour les quantités d'acide urique qui peuvent être faibles ou 
normales. Mais ce second cas est plus instructif que le premier, parce que 
l'urine était aseptique, fait établi par Pexamen bactériologique qui fut fait 
par M. Motz sur la demande de M. Albarran. 

W. K. Lœbisch (!) est arrivé aux mêmes conclusions en examinant 
une urine d'un eystinurique. la déterminé les quantités d'urée, d'acide 
urique, de eystine et d'acide sulfurique contenues chaque jour, pendant 
quatorze jours consécutifs chez un jeune homme. 

L'urine était parfaitement claire à l'émission, de couleur jaune, sans 
odeur particulière et toujours acide, excepté un seul jour, et encore cette 


(1) WF. Lœmisen, Laebig's Annaten, L. CEXNAXIT, p. 251-240. 
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exception fut-elle expliquée par l'alimentation végétale qui fut prise pen- 
dant quelques heures. 

Pendant dix à douze jours de suite, la cystine se déposa en fines gra- 
nulations déliées et présenta l’aspeet de P oxalate de chaux des sédiments 
urinaires. 

Les dosages établirent que la moyenne de lurée excrétée dans les 
1500 centimètres cubes d'urine émise environ chaque jour était de 
53%,98. Pour l'acide urique, on trouva 0%,5545, pour la eystine 0#,3930 
et pour l'acide sulfurique 2*,459. 

L'auteur conclut que la sécrétion des produits nitrogénés, provenant 
de la décomposition des albuminoïdes, n’est pas affectée par la formation 
de la eystine et l’on voit que ses résultats confirment les miens. 

Il ne parle pas de Pindican, mais j'ai dit que Udransky et Baumann 
ont comme moi remarqué que ce composé n'est pas en proportion plus 
forte chez le eystinurique que chez l’homme sain. 

A. Niemann () a étudié un cas de cystinurie chez un jeune homme qui 
n'avait présenté d'autres symptômes qu'un tremblement des mains. 

Il sépara la eystine qui se déposait à l'état de cristaux et employa pour 
l'obtenir le procédé suivant. Il fit congeler Purine et sépara ainsi le 
mueus et la cystine. Ensuite, il reprit le mélange muco-cystique par 
l’ammoniaque et filtra. La eystine dissoute fut ainsi retirée du mucus. Il 
évapora ensuite la solution ammoniacale pour obtenir la eystine dont il 
mesura l'angle qui fut trouvé de 120 degrés. 

Il fit alors des tables dans lesquelles 11 marqua les rapports des quan- 
tités de cystine à celles des acides sulfurique et urique et à celle de Purée. 

I ne me paraît pas nécessaire de reproduire ici ces tables, mais seule- 
ment de dire quelles conclusions ressortent de leur examen : on y voit, 
en général, le maximum de la cystine se produire en mème temps que le 
maximum de acide sulfurique. 

Le rapport moyen de la cystine à l'acide sulfurique est représenté par 
le chiffre 1/3,9, l'acide urique fut toujours en trop petite quantité pour 
être déterminé, lurée se trouva en proportion presque normale. 

Je rappelle, de plus, que la eystinurie pourrait bien être une maladie 
héréditaire. On sait, en effet, que Pfeiffer a signalé la présence de la 
eystine dans l'urine d’un enfant bien portant de 10 ans dont le père était 
eystinurique, goutteux et atteint d'hydronéphrose du rein droit. 

Si, en rapprochant les résultats publiés par les divers observateurs des 
miens, on veut faire des hypothèses justifiées sur l’origine de la eystine 
dans l'organisme, on se trouve conduit à envisager deux ordres de phéno- 
mènes pouvant expliquer la formation de ce composé. 

Remarquons tout de suite que l’absence de lindican dans les urines 
éloigne la pensée d’une fermentation bactérienne dans le gros intestin, 
mais ne prouve pas que la cystine n'ait pu prendre naissance dans la 


A. Niewaxx, Liebig's Annalen, &: CLXXXVIT, p. 101-102. 
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digestion pancréatique des albuminoïdes. Dans ce cas, en effet, les anti- 
septiques ingérés n'auraient pas empêché la trypsime de transformer la 
matière protéique en acides amidés et en hydrogène sulfuré; et le produit 
de synthèse que j'ai obtenu et décrit (") montre que l'hydrogène sulfuré 
peut donner naissance à des composés ayant une constitution chimique 
analogue à la eystine quand ce gaz réagit sur des substances possédant un 
oxydryle et un reste d’ammoniaque liés au même atome de carbone. 

On peut donc croire que la eystine puisse être, dans certaines circon- 
stances, un des résultats de la digestion pancréatique. On comprendra 
aussi qu'elle puisse être résorbée par la muqueuse de Pintestin à la faveur 
d’un acide où d’un aleali, puisqu'elle est soluble dans les acides chlorhy- 
drique et sulfurique et aussi dans la potasse, la soude et lammoniaque. 
Comme nous savons, depuis les travaux de Podolinsky, que le ferment 
pancréalique est arrêté dans sa sécrétion en présence d’un milieu formé 
de sel marin et de carbonate alcalin, il en résulte qu'on pourrait espérer 
diminuer Ki eystüinurie en empêchant la substance pancréatique zymogène 
de se transformer en ferment en faisant ingérer aux malades des sels 
alcalins, chlorure et carbonate de soude, par exemple. 

Je n'ai pas trouvé de personne attemte de cystinurie chez‘qui j'aie pu 
lure pendant un temps assez long la vérification de cette supposition ; 
mais jai pu constater chez une femme névropathe et souffrant d’un rein 
flottant que Les sulfures de Purine disparaissaient lorsque le malade avait 
fuit usage de boissons salées ou alcalinisées à ses repas. 

Je sais bien qu'on peut m'objecter que les alcalins ingérés augmentent 
l'activité des combustions intra-organiques et ont pu amener le soufre à 
un état d’oxydation auquel il n'arrivait pas avant qu'on ait fait usage de 
boissons alcalines; aussi, je ne présente qu'avec beaucoup de réserve 
l'hypothèse de la formation de la eystine par la formation paneréatique, 
bien que la production d’un acide amidé-sulfuré dans le tube digestif 
ne soit pas invraisembable pour les raisons que j'ai données. 

On peut aussi supposer, en s'appuyant sur les résultats de Udransky et 
Baumann, que la cystine ait la même origine que les alcaloïdes. Puisque 
lantisepsie de l'intestin n’a pas empêché a production de lune et des 
autres, c’est que ces composés ne prenaient pas naissance dans Pintestin 
sous lPinfluence des microbes de cet organe. On sait, en effet, que cette 
muqueuse sécrète des substances qui ont fait partie de la circulation. 

Mais, alors, dans quelle partie du corps la cystine aurait-elle pris 
naissance ? 

Iarley prétend que, seul, le foie contient assez de composés sulfurés 
pour pouvoir produire d'une manière continue de la eysüine; mais 1 me 
semble que puisque nous savons que les matières albuminoides con- 
lennent du soufre, toutes les cellules sont, « priori, susceptibles d'en 
sécréter par le fait d’une nutrition altérée. 


(1) C. Cnavnié, Annales des maladies des organes génilo-urinatres, mars 1895, p. 249. 
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La présence des diamines liée à celle de la eystine semblerait prouver 
que celte dernière est le résultat d’une synthèse anaérobie, puisque 
M. À. Gautier admet que les alcaloïdes normaux et pathologiques formés 
dans Péconomie sont des produits fabriqués dans les parties des cellules 
où l'oxydation ne se fait pas. Alors, la thérapeutique de la eystinurie 
serait orientée vers les inhalations d'oxygène, vers les exercices au grand 
air, vers les séjours sur les hauts plateaux des montagnes. On compren- 
drait que l’usage des alealins soit également avantageux, comme favo- 
risant les oxydations. 

Dans cet ordre d'idées, on rangerait la eystinurie dans les maladies par 
ralentissement de la nutrition, comme le rachitisme, comme la diathèse 
urique, et on devrait surtout la rencontrer dans les pays bas et les climats 
humides. 

Nous ne possédons pas assez de documents sur cette maladie, fort rare 
en somme, pour vérifier ces conceptions. Pourtant, Civiale a extrait des 
calculs eystiques à deux frères irlandais, et Pon sait que l'Irlande est un 
pays bas et humide. On sait encore que la eystinurie est une affection qui 
atteint souvent les membres d’une même famille, ce qui tendrait à établir 
la prédisposition. Cependant comme les alcaloïdes sont souvent produits 
par les microbes, on peut aussi supposer que la cystinurie est une maladie 
infectieuse et, dans ce cas, tout ce que nous pouvons dire, c’est que le 
fover de l'infection n’est pas dans le tube digestif. 

Je me propose de faire des expériences sur l'usage des moyens propres 
à activer les combustions chez les cystinuriques , dès que je connaitrai 
des personnes éliminant de la eystine; mais on comprend qu'il s’agit de 
malades difficiles à rencontrer, si l'on jette les veux sur les statistiques. 

En eflet, dans les trente-sept années qui suivirent la découverte de la 
cystine, Civiale prétend qu'on a observé seulement 22 calculs cystiques (°). 

Héraud, en recherchant le nombre d'échantillons de eystine contenus 
dans les grandes collections de caleuls, a trouvé qu'il y à un calcul formé 
de cette substance pour 274 d’une autre composition. 

Examinons les opinions des divers auteurs sur létiologie de cystinurie. 

Nous trouvons dans la littérature deux opinions émises par des chimistes 
dont le nom fait autorité. 

La première est celle de Millon(*). Ce savant, en s'appuyant sur ce fait 
que la cystine est décomposée par la baryte bouillante en excès, en urée 
et sarcosine (méthyle-glycocolle), a pé nsé qu'on pouvait la regarder 
comme un sulfhydrate de sulfo-sarcosine, et en fait, par suite, un dérivé 
de la créatine musculaire. 

La eystine serait done un produit d’altération d’un élément constitutif 
de la substance du muscle. 

La seconde opinion est celle de Liebig (°). Liebig a fait la remarque que 


(1) Crvaze, Mémoires sur les calculs de cystine, 1840, p. 419. 
(2) Mizzox, Chimie organique, t. IT, p. 672. 


Lime, Chimie appliquée à la physiologie, p. 344. 
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les molécules de eystine contiennent les atomes de carbone, d'hydrogène, 
de soufre, d'azote et d'oxygène en nombre suffisant pour donner, par leur 
décomposition, une molécule d’acide urique, une d'acide benzoïque, huit 
molécules d'hydrogène sulfuré et sept molécules d’eau, et considère la 
cystine comme un dérivé anormal de Pacide urique. Que la eystine puisse 
provenir de l'acide urique par une suite de réactions logiques, eela est 
possible, mais rien n’est moins prouvé. De plus, nous savons que la 
cystine ne contient pas de groupement aromatique; donc, Popinion de 
Liebig ne peut être admise au point de vue chimique et ne saurait nous 
conduire à quelque notion sur l’éliologie de la maladie. 

Citons, pour finir, opinion de E. Ronalds qui, ayant remarqué que le 
soufre non oxydé, où plus exactement non combiné à Pétat de sulfate, 
atteint 0,15 et 05,95 par Jour dans Furine des personnes atteintes 
d'affection du poumon ou du foie, tend à faire de la eystinurie une maladie 
de ces organes ('). 

Iime semble que les affections du poumon ou du foie peuvent modi- 
fier considérablement Pactivité générale de La nutrition et, en parti- 
culier, celle des oxydations. Les remarques de Ronalds viendraient donc 
encore confiemer l'hypothèse que j'ai émise plus haut et qui tend à faire 
considérer la eystinurie comme une maladie par ralentissement de la 
nutrition. 

Cette hypothèse à été reprise récemment par M: Moreigne qui la 
lortifiée de preuves nouvelles, mais qui de plus, croit que seule elle est 
admissible (Ann. génit. urin. août et se pt. 1899). 

Les conclusions auxquelles je suis arrivé dans une étude que j'ai faite 
sur la cystinurie sont les suivantes : 

L. ILest possible de réaliser la synthèse d’un produit possédant, comme 
la eystine, un atome de carbone Jié à la fois à un groupe sulfuré, à un 
reste d’ammoniaque et à un groupe hydrocarboné. Ainsi, j'ai obtenu par 
l’action de l'hydrogène sulfuré, sur F aldéhyde-ammoniaque, en présence 
de léther, un produit dont la formule développée est la suivante : 


CH CHE 
| SIL OH | 
Û Û 
| CE | 
il il 


On peut penser que la eystine prend naissance par la digestion pan- 
créatique des albuminoïdes, car Kulz(?) en a obtenu en soumettant de 
la fibrine à l’action du sue pancréatique artificiel. On sait, de plus, que la 
typsine transforme les matières protéiques en acides anidés et en hydro- 


(l{ E. Roxauns, Phil. mag., 5° série, &. XXIX, p. 406. 
(2) E. Kuzz, Zeilschrift für Biol, &. XXNE, p. 41-417. 
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gène sulfuré et le produit de synthèse que j'ai obtenu montre la possibilité 
de la production de Ja cystine par Faction de l'hydrogène sulfuré sur un 
acide amidé qui serait, Je suppose, l’oxy-alanine CHF COH AzIP CO’. 

IL. La formation pancréatique de la eystine n’est pas incompatible avec 
les faibles quantités d’indican trouvées dans les urines des eystinuriques 
par certains auteurs el par moi-même. 

Cependant, en voyant, comme l'ont montré Udransky et Baumann, 
des diamines accompagner la cystine dans les urines et dans les 
matières fécales, on peut penser que ces composés ont une même 
origine et que la provenance anaérobie de la eystine est suffisamment 
démontrée. 

Dans cet ordre d'idées, on peut conclure que la eystinurie est une 
maladie infectieuse, comme le pense Delépine, ou bien plutôt qu'elle est 
une affection par ralentissement de la nutrition puisque les alcaloïdes 
apparaissent dans l'urine dans les cas où l’hématose se trouve contrariée 
sans que les microbes soient nécessairement en Jeu. Je crois être le 
premier qui ait signalé cette cause de la eystinurie. 

IT. Comme dans le cas où la eystine serait formée par le suc pan- 
créatique, on pourrait espérer diminuer sa production en arrêtant la 
sécrétion du pancréas par lusage des alcalins; comme, d'autre part, 
les alcalins favorisent les combustions intra-organiques et seraient d’un 
usage avantageux dans le cas où la eystinurie serait une maladie par 
ralentissement des oxydations, ainsi qu’on peut le croire pour les raisons 
sur lesquelles j'ai insisté, il parait raisonnable de prescrire aux ceysti- 
nuriques une alimentation alcaline (carbonate de soude additionné de sel 
marin). à 

I me parait également indiqué de stimuler les fonctions par les 
inhalations d'oxygène et autres moyens du même ordre. C’est également 
la thérapeutique que recommande M. Moreigne dans son étude sur la 
eystine (loc. cil.), publiée plusieurs années après mes recherches sur 
ce sujet. 

IV. Les hypothèses de Millon et de Liebig sur la provenance de la eystine 
ne sont pas admissibles, étant donnée la formule de ce corps, ou, au 
moins, ne sont pas justifiées par les travaux modernes. 

V. In'y a pas encore de bon dosage de la eystine dans les urines, 

I me parait convenable de se contenter de doser le soufre urinaire 
inoxydé, jusqu'à ce qu'un procédé rigoureux ait été donné pour séparer 
complètement dans l'urine les produits contenant du soufre inoxydé de la 
cystine elle-même. 

Indican. — L'indican est dérivé de Pindol fabriqué dans les matières 
fécales. La relation entre la présence de lindol dans ces dernières et de 
l'indican dans les urines est prouvée (Senator). 

Il y a augmentation d’indican dans toutes les maladies du tube digestif, 
dans les urines des cholériques, dans celles des typhiques à la suite de la 
rétention des matières fécales, dans lobstruction intestinale, dans létran- 
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element interne, dans certaines constipations dans lesquelles les matières 
alvines sont liquides ou mi-solides (*). 

Éléments biliaires. — Pigments. — ai parlé plus haut des cas dans 
lesquels Purobiline apparait et j'ai dit qu'elle était le pigment caractéris- 
tique du foie malade. [me reste un mot à ajouter à propos des urines 
ictériques elles-mêmes. 

On sait qu'elles sont toxiques et leur toxicité tient bien en grande 
partie à la matière colorante qu'elles renferment. Cependant, il faut se 
rappeler qu'elles doivent une partie de leur action nocive aux produits 
minéraux qu'elles contiennent et principalement à la potasse, M. Bouchard, 
qui a démontré ces faits, a, de plus, remarqué que les urines ictériques 
élaent convulsivantes lorsque le rein fonctionnait bien et cessaient de 
l'être quand il devenait un émonctoire défectueux, le malade ne pouvant 
éliminer les poisons urinaires. Il en conclut que le plus grand danger 
dans lictère grave c’est Pimperméabilité du rein (). 

Dans la pneumonie des enfants à la mamelle, on observe une urobili- 
nurie discrète (GC. Giarre), et lictère des nouveau-nés ne s'accompagne 
pas d’urobilinurie. Chez les enfants, comme chez les adultes, Pictère dû 
à l’angeiocholite catarrhale présente une urobilinurie pathologique dans sa 





phase terminale et à son début. 

On à observé une urobilinurie transitoire chez les enfants dans la diph- 
térie, la fièvre typhoiïde, la tuberculose et surtout dans la scarlatine et la 
pneumonie. 

Suivant Hayem, Purobilinurie habituelle correspond à un état d’insuf- 
lisance fonctionnelle du foie lié à Pactivité de la destruction globulaire. 
Done, Papparition d’une grande quantité d'urobiline dans Furine sous 
des influences peu actives de déglobulisation, indique un mauvais état du 
loie; et, si le foie est peu atteint, Faugmentation de lurobilinurie indi- 
querait une destruction globulaire plus active : tuberculose, chlorose, 
lièvre intermittente. 

Acides biliaires. — Les acides et les sels biliaires sont aussi vénéneux : 
ils dissolvent et désagrègent les globules sanguins et d’autres cellules. Is 
font des lésions anatomiques et il en résulte la mise en liberté de sub- 
stances toxiques. La conclusion à laquelle M. Bouchard (°) à été conduit est 
pour eux la même que celle qu'il a adoptée pour les pigments biliaires : 
tout dépend de Pélimination rénale pour le pronostic. 

Alcaloïdes. — M. Bouchard a signalé, en 1882, des alcaloïdes dans les 
matières fécales normales et il a vu le parallélisme de la quantité et de la 
nature des alcaloïdes des matières fécales et de ceux de Furine (alcaloïdes 
solubles dans le chloroforme et alcaloïdes solubles dans Féther). I à 
étudié l'action des bases organiques retirées par lui d'urines provenant 
de maladies infectieuses. Le haut intérèt scientifique qui s'attache à ces 
1) Cu. Boucuaro, Auto-intoxications, D: 192: 


=) Cu. Boucuann, Jbid., p. 951. 
°) Cu. Boucnaro, Ibid, p. 84. 
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recherches n'a pas besoin d’être développé ici. Les renseignements que la 
constatation des alcaloïdes urinaires donne au elinicien ne me semblent 
pas pouvoir encore entrer dans la pratique médicale. Leur nature chi- 
mique n'est pas bien connue; leur dosage exact est presque impossible 
à cause de leur faible proportion; il y a des difficultés dans leur étude 
qui, sans lui rien enlever de sa valeur scientifique, ne la rend pas acces- 
sible au praticien. 

Je terminerai par quelques considérations personnelles sur Pune des 
causes possibles de la production des alcaloïdes dans les maladies(!). 
On admet aujourd'hui que les microbes n’agissent pas directement par 
eux-mêmes, mais qu'ils sécrètent des ferments solubles, et que ce sont ces 
derniers qui causent les désordres qui constituent les maladies infec- 
lieuses. Or, nous savons que les ferments solubles provoquent un chan- 
sement dans le nombre des molécules chimiques qui constituent le milieu 
de culture. Ces changements sont souvent des dédoublements (ferments 
solubles hydratants) et peuvent être aussi des soudures de molécules. 

Du fait que le nombre des molécules change, et cela est nécessaire 
puisque cela résulte de la présence du ferment soluble, il s'ensuit que la 
pression osmotique du milieu de culture change. 

Cela est de la plus grande importance ; e’était le premier point à établir. 

Considérons maintenant non plus un milieu de culture artificiel, mais 
un liquide physiologique se trouvant dans le corps d’un être vivant, et 
supposons qu'un microbe s’introduise et prospère dans ce liquide. 

Alors, la pression osmotique de cette humeur va changer. Si le microbe 
sécrète un ferment qui dédouble les molécules, le nombre de celles-ci va 
s'accroitre et aussi, par suite, la pression osmotique. 

Comme les cellules baignées par ce liquide ne vont plus se trouver en 
équilibre osmotique avec lui, elles vont travailler à rétablir cet équilibre, 
et les expériences classiques de Pfeffer sur les parois semi-perméables et 
de de Vries sur les mouvements des fluides dans les cellules végétales, 
nous apprennent que, dans ce cas, 11 y aura passage de l’eau contenue 
dans la cellule vers le milieu dans lequel la pression osmotique aura subi 
un accroissement. Si l’action du ferment soluble eùt été de souder entre 
elles des molécules différentes, la pression du liquide eût diminué et le 
courant d’eau se füt établi du liquide vers la cellule. Dans le premier cas, 
la cellule se vide et se dessèche ; dans le second, elle se gonfle et devient 
plus riche en eau. ë 

Mais, lorsqu'il s’agit d’une cellule vivante, les choses ne se passent 
pas uniquement de cette manière. 

En effet, la cellule qui se trouve subitement dans un milieu dont la 
pression osmotique croit par suite de la multiplication du nombre de ses 
molécules, peut conserver l'équilibre osmotique en fabriquant, elle aussi, 
des molécules plus nombreuses, cela en désassimilant les substances 


(1) C. Cuasrié, CG. R. Soc. Biol., 22 et 29 janvier 1898. 
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albuminoïdes qu'elle renferme. Ni cette désassimilation se fait vite, ce 
qui sera nécessaire dans le cas où Pinfection se développera rapidement, 
elle pourra se faire incomplètement ; et, alors, on conçoit que les cellules 
sécréteront ces substances azotées, complexes, qui sont des alcaloïdes. 
Si cette désassimilation se fait lentement, la molécule albuminoïde sera 
plus profondément détruite et la proportion des alcaloïdes sera moindre, 
parce qu'ils seront eux-mêmes réduits en composés azotés plus 
simples. 

Mais la cellule à encore d’autres ressources : elle peut sécréter, elle 
aussi, un ferment soluble faisant des dédoublements ou des soudures de 
molécules et jeter ce ferment antagoniste dans le milieu où vit le microbe 
qui sécrète son ferment soluble propre. Ce ferment fabriqué par la eel- 
lule, ce serait la substance qui guérit. 

Enfin organisme peut venir au secours de la cellule si, par le jeu des 
nerfs vaso-moteurs, il peut augmenter la pression hydrostatique dans le 
milieu microbien et, par suite, diminuer la vitesse avec laquelle la cellule 
doit établir le courant d’eau dirigé de son intérieur vers le milieu 
microbien pour rétablir léquilibre osmotique détruit par les dédou- 
blements moléculaires dus à Pactivité du ferment soluble sécrété par le 
microbe. 

Les vérifications expérimentales que j'ai obtenues sont les suivantes : 

1° L'augmentation de la pression osmotique de bouillons de culture 
sous l’influence d’un microbe (le bacterium coli) : 

2 L'augmentation de la pression osmotique des cultures microbiennes 
avec l’âge de la culture; 

9° Enfin, résultat publié seulement dans une notice sur les travaux 
scientifiques de l'auteur en 1898, la vérification de la production d’alca- 
loïdes par un organisme monocellulaire sous influence de laugmenta- 
lion de la pression osmotique du milieu dans lequel il est immergé. 

Jai vu, avec la levure de bière, les quantités d’alcaloïdes sécrétés en 
un temps donné, être entre elles comme Test à 2,5 lorsque les pressions 
osmoliques des milieux étaient entre elles comme Let 10. 


IV. — SUBSTANCES AZOTÉES DE NATURE ALBUMINOÏDE 


Albumine. — L'albuminurie est un symptôme très fréquent dans 
beaucoup de maladies aiguës et se rencontre quelquefois dans des maladies 
chroniques. Na constatation ne serait pas d’une grande valeur pour le 
clinicien si l'étude de ses variations et de la manière dont elle débute ne 
donnait souvent des renseignements fort utiles pour juger de la marche 
de la maladie et pour prescrire le traitement. 

La question de savoir s'il peut y avoir albuminurie sans néphrite n'est 
pas absolument tranchée. On sait qu'elle à été résolue par Paffirmative 
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par Senator et par la négative par Lécorché et Talamon("). L'intermittence 
dont on pourrait être tenté de faire un caractère de lPalbuminurie non 
rénale et qui peut être regardée comme une forme souvent peu grave (?) 
de la maladie, se rencontre au début et à la fin de vraies néphrites (° e 

Lécorché et Talamon appellent albuminurie à minima celle des 
néphrites qui sont localisées à quelques glomérules et qui provoqueraient 
cette albuminurie qu'on à appelée physiologique parce que lintégrité du 
rein paraissait n'être pas en cause. 

M. A. Robin croit que l’albuminurie peut se produire par déminéra- 
lisation phosphatée du sang (albuminurie phosphaturique) et que c’est le 
sang qui est altéré le premier, le rein ensuite. Toujours est-il que l’albu- 
mine traverse le rein pour des causes passagères et qu'on peut provoquer 
l’albuminurie par un grand nombre de moyens, tels que lexcitation des 
nerfs cutanés, Papplication de compresses de chloroforme, par des fric- 
tions de térébenthine, ete. Minucei a observé 55 fois l’albuminurie sur 
50% cas d’inhalations chloroformiques. I a noté qu'elle était souvent de 
peu de durée. bien qu'elle ait persisté quelquefois jusqu'à 20 jours. 

Si l’albuminurie n’est pas à coup sûr synonyme de néphrite, a dit 
M. Guyon, elle indique toujours une modification dans l’état fonctionnel 
ou peut-être même anatomique du rein. Tous les faits de cet ordre ont, 
en clinique, une importance e majeure (°). 

ya des albuminuries qui sont causées par les modifications de la 
circulation rénale consécutive à la stase du sang dans la veine cave: ce 
sont celles dues, par exemple, aux maladies de cœur et peut-être celles 
dues à la congestion rénale des urinaires chirurgicaux. C’est en déter- 
minant des troubles dans la circulation rénale que la commotion céré- 
brale, les lésions du quatrième ventricule, les fractures du eràne, les 
brülures étendues déterminent lalbuminurie (Guyon). 

Mais les grandes sources des albuminuries ce sont les infections (”) et 
aussi les intoxications. Toutes les intoxications, sauf celles que causent 
le phosphore et l’arsenic, déterminent Palbuminurie, presque toutes les 
infections l’engendrent. 

L'albuminurie est, comme l’a dit M. Bouchard, « l'accident mal famé 
des néphrites(®) » et pourtant les quantités de matière protéique qu'elle 
soustrait à l'organisme sont rarement considérables; mais, comme il la 
fait remarquer, ces pertes qui seraient facilement réparables chez un. 
sujet dont l'alimentation serait suffisante ét les digestions bonnes ne sont 
pas compensées chez les albuminuriques par une assimilation suffisante, 

L'intoxication chronique ayant pour point de départ le tube digestif 


)} Lécorcné et Tazaxow, Traité de l’albuminurie, 1888, p. 174-210. 
) Cu. Boucran», Bull. de l'Acad. de méd., p. 744. 1892. 
} Dreuraroy, Bull. de l'Acad. de méd., ÿ. 664, 1895. 
(*) Guxox, Loc. cil., p. 424. 
(5) Voy. à propos des variations de l’albuminurie le livre déjà cité de M. A. Pony, La fievré 
Lyphoïde, p. 105-115. 
(5) Cw. Boucrarp, Auto-mtoxications, p. 140: 


(1 
(2 
(5 
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roduit des troubles de la nutrition et des émonctoires. IE peut y avoir 
Ibuminurie et peptonurie (*) dans la dilatation gastrique. 

Spillmann (congrès de médecine de Naney) à trouvé de lalbuminurie 
ans un cas de typhus exanthématique avec diminution de la toxicité 
rinaire; c’est bien un cas d’albuminurie avee insuffisance rénale. 

L’albuminurie de la grossesse aboutit très rarement à léclampsie d’après 
es 90 000 accouchements de la statistique de MM. Braun et Charpentier. 
1 elle dépasse 2 pour 1000, si elle coexiste avee de Panasarque et avec 
e loligurie, le pronostic est grave pour la mère et pour Penfant; mais ce 
as ne se présente que 1,4 fois sur 100 dans les albuminuries gravi- 
iques(?), d’après Talamon. 

M. Audebert, sur la demande de M. Arnozan, a examiné l’urine des 
jouveau-nés au point de vue de lalbumine. Ia trouvé qu'elle contenait 
le lalbumine lorsque la mère était albuminurique. Ce fait positif, qui 
nontre les relations pathologiques de l’état du rein chez la mère et Pen- 
ant, doit être rapproché de la constatation de lalbuminurie chez les 
iouveau-nés lorsque la mère n’est pas albuminurique mais que lexpul- 
ion a été longue et difficile. 

L'albuminurie chez les tuberculeux est due à la néphrite causée par le 
assage de la tubereuline et de divers poisons à travers le rein (Teissier) (5). 
es formes hématuriques où polyuriques de lalbuminurie chez les tuber- 
uleux sont particulièrement graves pour le pronostic. 

L'albuminurie sénile (Talamon) peut n'avoir pas de gravité immédiate: 
on pronostic est, le plus souvent, celui de Palbuminurie cardiaque. 

Une autre albuminurie spéciale est celle qui, dans les néphrites chirur- 
icales, est due à des germes pyogènes ; cette albuminurie constitue, dans 
a plupart des cas, une indicalion opératoire, tandis que celle des 
righliques aurait une signification {out opposée (Arnozan). Ainsi, 


() Gn. Boucrann, 1bid., p. 177. 
(2) Taramox, Troisième Congrès de médecme interne. Nancy, 1896. 
(5) I n'est peut-être pas mutile de rappeler ici que lalbuminume a toujours été constatée 
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o -Ubumine «graduée par 10° de «gramme 


chez les tuberculeux auxquels on avait fait des injections de tubereuline. Je rappellerai les 
conclusions auxquelles MM. Guyon et Albarran sont arrivés en examinant les courbes que J'ai 
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., 


jai vu quelquefois M. Guvon guérir de fortes albuminuries (5 grammes 
en vingt-quatre heures) par l'opération de la taille. C’étaient des albu- 
minuries vésicales dues à Firritation de la muqueuse de la vessie. IE y 
avait toujours hématurie. 


construites d'après les dosages que j'ai effectués sur l'urine des malades qu'ils ont examinés à 
ce point de vue. 

« En étudiant les courbes ci-jomtes on se rend compte de plusieurs faits intéressants. Tout 
d'abord nous constatons que lorsque l'albumine n'existait pas auparavant dans les urines, elle 
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apparait à la suite des injections, et que, si les urines en contenaient déjà, la quantité d’albu- 

mine augmentait. 
Lorsqu'il n’existait pas d'albumine dans les urines, on en voit apparaître des traces le jour même 
de l'inoculation; en deux ou trois 
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o Albumine graduee par 20: Tamme . s + . 

J é ègle générale, le maximum de 


l'albumine répond au minimum dans 
la quantité d'urine. Ce fait peut être facilement constaté sur nos tracés : on voit la courbe de 
l'urine descendre alors que celle de l'albumine monte, puis les courbes, qui s'étaient graduelle- 
ment rapprochées s'écartent de nouveau; mais le tracé de l'albumine reprend plus vile que 
celui de l'urine son niveau primitif. 

On pouvait penser, puisque nos quantités d’albumine sont évaluées par rapport au litre, que 
l'augmentation constatée n'est qu'apparente, étant donné que le malade ne perd pas plus 
qu'avant l'inoculation. I n’en est rien, et une simple proportion suffit pour constater qu'il ya 
bien une augmentation réelle d'albumine dans les vingt-quatre heures, mais cette augmentation 
qui dans les courbes, parait ètre de 50 à 40 centigrammes, jusqu'à près de 2 grammes et qui 
semble doubler dans certains cas lPalbuminurie préexistante, n'est en réalité que de 20 à 
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Les goutteux, les diabétiques chez lesquels lalbuminurie n’est pas en 
apport avec la glycémie, d’après Lancereaux, et les obèses peuvent avoir 
es albuminuries intermittentes qui ne dépendent pas d’une néphrite 
onstituée à l’état chronique (Guyon). L'albumine existe dans le diabète 
3 fois sur 100 d’après M. Bouchard. 

Enfin, P. Colombini a trouvé de l’albumine 42 fois sur 72 cas de blen- 
orragie avec épididymite, et 24 fois seulement sur 300 cas non com- 
liqués. Il en déduit que la maladie se propage par l'épididyme à la 
aginale qui serait le point de départ de Pinfection générale produisant 
albuminurie, 

Puisque lalbuminurie est un symptôme si fréquent dans les maladies, 
L'importe de savoir reconnaitre avec certitude lalbumine dans les 
wines. Je n'ai pas ici à discuter les procédés que les chimistes mettent 
n œuvre pour la caractériser et la doser; mais je suis obligé de dire un 


0 centigrammes et ne représente guère que le cmquème ou le dixième de la quantité 
rimitive. 
Ce que nous venons de dire au sujet de lalbumine représente une règle générale sujette à des 
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xceptions. IT peut se faire que le maximum de l'albumine ne corresponde pas, dans certaines 
noculations, au minimum des urines, ou bien encore on voit chez le mème malade une lé- 
ere augmentation survenir 
un ou deux Jours après 
l'injection, tandis que quel- 
ques jours plus tard il y à 
des oscillations sans cause 
connue. On peut encore voir, 
lorsque quatre inoculations 
ont provoqué chacune une 
poussée d'albumine, une ein- 
quième déterminer en un 
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d'urine éliminée, nousdevons 

reconnaître que la recherche de l'albumine ne ne nous renseigne guère sur Félat des reins au 
point de vue de la nature de la lésion. Deux malades qui n'ont certainement pas de néphrites 
présentent de l'albuminurie ; un autre dont les reins sont gros, manifestement malades, a des 
variations beaucoup moins importantes que celles d'un malade dont les reins ne paraissent 
guère atteints ». 
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mot de la nature de la substance qu'ils appellent, en clinique, albumine. 

On appelle albumine l’ensemble des matières protéiques qui, dans une 
urine faiblement acidulée par l'acide acétique par exemple, coagule à la 
chaleur d’un bain-marie. 

En réalité on obtient ainsi un précipité de sérine et de globuline. 

C'est Senator (‘) qui a le premier montré que, dans tous les cas d’albu- 
inurie, on retrouve à la fois ces deux substances, et M. Noël Paton (?) a 
observé que le rapport de la quantité de sérine à celle de globuline est 
élevé dans les néphrites aiguës, sans hématurie, et plus faible lorsqu'il y 
a hématurie, hémoglobinurie ou que la néphrite est chronique. 

Les variations relatives des proportions de globuline et de sérine ne 
me paraissent pas présenter encore un intérèt bien précis en sémiologie ; 
mais il est une autre considération qui a permis dans certains cas d’albu- 
minurie de savoir si le malade était atteint de néphrite véritable où d’un 
de ces états dans lesquels l'intégrité du rein n’est pas ou est peu en 
cause. Je veux parler de lalbumine non rétractile. M. Bouchard, qui Pa 
décrite (°), a rencontré dans certains cas, et en particulier chez les obèses 
azoturiques, une matière qui précipite par les coagulants de l’albumine 
ordinaire, mais qui, à l'inverse de Palbumine vraie des néphrites, ne se 
rétracte pas sous influence de la chaleur. C'est là un exemple de ces albu- 
minuries à albumine non rétractile qui sont pour M. Bouchard indice 
d'un état dyscrasique et non le signe révélateur d’une néphrite. C'est 
ainsi que M. Bouchard a pu établir absence de néphrite chez des albu- 
minuriques atteints de fièvre typhoïde, de pneumonie grave, de rhuma- 
tisme avec hyperthermie, d'érysipèle, d’intoxications aiguës, de chlorose, 
de diabète, ete. 

Mais quelle que soit la nature des espèces chimiques qui constituent ce 
qu'on appelle Falbumine en clinique, il est certain que lélimination 
régulière de grandes quantités d’albumine peut avoir des inconvénients 
graves. J'ai parlé de la perte journalière de substance protéique qui a son 
importance chez un malade qui répare mal cette dépense quotidienne; 
mais une considération sur laquelle M. Arnozan à insisté fait encore 
mieux comprendre les accidents qui en peuvent résulter (*). M. Arnozan 
pense (comme autrefois le supposait Gubler) que dans la néphrite aiguë 
l’albumine urinaire résulte plutôt d’une exsudation produite par un tra- 
vail inflammatoire du rein que par une transsudation. Il en donne pour 
preuve la quantité d'éléments histologiues (leucocytes, cylindres, ete.) 
qu'on trouve chez les albuminuriques. 

Dans certaines albuminuries la quantité d’albumine traduirait done le 
travail de destruction de la substance rénale et prendrait une importance 
de premier ordre. Talamon donne, peut-être, un bon critertum pour juger 


(1) Sexaror, Virchow’s Archiv, L. LX, p. 416, 1874. 

(2) Parox, British med. Fe t. I, p. 196-201, 1890. 
(5) Cu. Boucanp. Xalentissement, 115. 

ti Anxozan, Congrès de médecine PS Nancy, 1896 








SUBSTANCES AZOTÉES DE NATURE ALBUMINOÏDE. 179 


la valeur de la considération de Fabondance de lalbumine urinaire. Si 
quantité de Falbumine croit, dit-il, lorsque la quantité d'urine ne 
it pas, c'est que les lésions s'étendent. Si l'urine devient plus abon- 
ite, lorsque l'albuminurie’est elle-même peu marquée, le diagnostic 
it être plus rassurant. 

Propeptone. — Peptone. — Mucine. — On à constaté la présence de 
duits albuminoïdes présentant les caractères des peptones dans les 
nes des malades atteints de dilatation gastrique (Bouchard) et plus 
iéralement chez ceux qui suppurent (conelusion de la thèse de Wasser- 
mn. Paris, 1886). D'après L. Harris (de Chicago) lalbumosurie signifie 
nplement état infectieux. 

M. Leidié, dans un travail récent sur les urines purulentes (1), admet 
e le pus mélangé à des urines ammoniacales donne des matières albu- 
noides dont laltération dans un semblable milieu donne naissance à 
 aleali-albumines, à des propeptones et enfin à de vraies peptones. 

La pyine des anciens auteurs serait, d’après M. Leidié, un alcali-albu- 
ne; la mucine des urines purulentes ammoniacales est une nucléo- 
umine; la mucine des urines acides est un mélange où domine une 
baline. D’après ce travail, on pourrait dire que la quantité de peptones 
uvée dans une urine purulente pourrait servir à estimer l'intensité 
s fermentations dont elle est le siège. 

Fibrine. — On à signalé la présence de la fibrine sous deux formes 
ns l'urine : lune à Pétat de caillots fibrineux longs, élastiques, plus 
| moins teintés par le sang qui les accompagne. C’est cette forme de 
rinurie qu'on observe dans la chylurie et, qu'après bien d'autres, j'ai 
servée et décrite à mon tour. Cette fibrinurie à une importance spé- 
de pour le chirurgien, parce qu'elle peut, par les caillots fibrineux 
relle forme dans la vessie, obstruer le col de la vessie, provoquer une 
lention et nécessiter un cathétérisme quelquefois laborieux. 

Une autre forme, plus rare encore, est la fibrinurie liquide dans 
quelle Purine présente plus où moins laspect gluant d’une solution de 
latine. Je crois avoir été en présence d’une urine de cette nature et si 
n'ose affirmer qu'il en était bien ainsi, c’est parce que la substance 
buminoïde que j'en ai extraite et qui donnait à Furine acide examinée 
1 aspect /ilant et glaireux, différait de la fibrine ordinaire en ce qu'elle 
: décomposait pas l’eau oxygénée, en ce qu'elle ne contenait que 12,11 
ur 100 d'azote tandis que la fibrine du sang en renferme 16,91 pour 
DO, enfin, en ce que ses solutions par l'eau salée ne coagulaient pas par 
chaleur. 

Cependant, d'autres propriétés , insolubilité dans l'eau pure, solubilité 
ans l'eau chargée de chlorure de sodium lorsqu'elle était récemment 
récipitée, solubilité dans l'acide acétique étendu, enfin, dépôt au fond 


Fe he : ; 
() Lemié, Recherches chimiques sur les urines purulentes. Ann. des maladies des organes 
hilo-urinaires, juillet 1895. 
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du vase après quelques jours de repos d’une substance ou filaments gris 
tout à fait analogues à la fibrine en même temps que lurine cessait d’être 
filante semblent bien montrer que le composé albuminoïde examiné était 
de la fibrine. Il y avait de plus peptonurie. 

L'histoire du malade est assez intéressante pour que j'y insiste un peu. 
I s'agissait d’un homme robuste venu de l'étranger pour se faire opérer 
d'un caleul vésical d'acide urique. 

L'analyse de l'urine donna les résultats suivants : 


Î. AVANT LA LITHOTRITIE. — URINE FILANTE 
Quantité en vingt-quatre heures. . . . 2250 centimètres cubes, 
DENON CE ARRET (1115 
NA { Acide {acidité d'un quart inférieure 
ECHO M A DT \ 
© {à l'acidité normale). 
Couleur . . ++: Me CS MIN O MA LES 
Odeur Pr RE ER EE EE or tes 
ASPECT il ant ibuileux lun te 


Peu abondant. formé de leuco- 
cytes, plus hématies, plus quel- 
ques cellules épithéliales. 


Dépôt . 


UréC- nee ONE 14:,09 
Éléments nor- ( Acide turque. 0,55 | Re 
MALE eee SPAM € 821,00 | PERS 
He phosphorique . Oer,25 


/ Albumine 

Glucose . . : 

; > pas. 

Indican , . bs 

Étnena < 

june Pigments normaux. 

OI S ä 

81 orale ) 

{contenant 12,11 pour 
100 d'azote). À 


Oër,12 par litre. 


JT. URINE DU PREMIER JOUR SUIVANT L'OPÉRATION (1). — URINE NON FILANTE 
Quantité en vingt-quatre heures. . . . 1200 centimètres cubes. 
D'EnSite rss APN EN ENS NEURE EN 1020. 

AIO to 2 No a 0 dope 0 0 0 à : VONCTON ECS 
Couleur he 
OUT OM AUX 
Aspect. 
EE RER LEA ER san d'acide urique, nombreux 
{ " leucocytles. 
Éléments nor- (AULCE ARLES 19er,61. 
maux + . . Acide urique . : . Os ,10, 


A natre ( 0:,90 (pouvait Lenir à la présence 
É RE RE TUIDUS) 


Éléments patho- 


: Glucose 
logiques. . 


Indican Free Das 
Pigments anormaux . 


1) L'urine de la journé e de l'opération n'a pas été examinée parce qu'elle contenait un peu 
de sang provenant des manœuvres inévitables de l'opération pour l'extraction d’un gros calcul 
formé d'acide urique. 
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IIT. DEUXIÈME JOUR APRÈS L'OPÉRATION. — URINE FILANT ABONDAMMENT 
Quantité en vingt-quatre heures. . . . 1400 centimètres cubes. 
D'ENSITOR PTE RE ER Een s 1018. 
Réaction. CE TR Re NR. . iortement aCI(é- 
FOUT RE TU NE 2 NA. 
DACUr AR ET ER LR CE NT normaux, 
Aspect. 
DÉPOE C acide urique, Jeucocytes, hématics. 
Éléments nor- ( De 90 Te 
MAUX 17 Acide urique UC RE RRE 06,55. 
0,85 (pouvait tenir à la présence 
Albumine. . . . . . 
ae du pus et du sang). 
Eléments patho- : 
é GlUCOSE 2 UE 2) 
logiques. . ! | 
Widicans RC Das: 


Pigments anormaux . 


Les urines des jours suivants furent filantes, et, chose à noter, elles ne 
cesserent pas de lêtre après des lavages antiseptiques de la vessie, Le 
malade se remit fort bien de l'opération, mais il garda ses urines filantes 
qui avaient cessé de lêtre pendant vingt-quatre heures seulement, pen- 
dant le jour suivant l'opération. 

Le seul micro-organisme trouvé dans cette urine recueillie aseptique- 
ment fut le bacterium coli, ainsi qu'il résulte des examens de M. Motz. 

M. Guyon cite un cas d’une semblable urine acide filante observé par 
Jui il y a fort longtemps et n'en a pas vu d’autres pendant toute sa car- 
rière. Il est donc extrèmement rare d'en rencontrer. 

En admettant qu'on soit en présence d’une fibrinurie véritable, elle 
semble bien difficile à expliquer. 

Dans une expérience inédite faite autrefois, à un tout autre point de 
vue, par M. le docteur Albarran, nous avons injecté dans la vessie d’un 
chien de liodure de potassium, puis nous avons lié les uretères et la 
verge de l'animal, et nous avons trouvé, le lendemain dans la vessie, 
un liquide limpide, res contenant de notables proportions de fibrine. 
L’exsudation de ce liquide dans ce cas peut-elle être comparée à lobser- 
vation précédente? C'est sur quoi je ne conclurai pas. 

Vogel cite un cas de fibrinurie observé chez une femme atteinte du 
mal de Bright. 

Ferments solubles. — Dans toutes les urines non albumineuses on 
peut précipiter par l'alcool une substance de nature albuminoïde qui à là 
propriété de saccharifier Pempoi d’amidon. C'est la néfrozymase, décou- 
verte par M. Béchamp qui lui attribue une origine rénale. Elle serait le 
ferment sécrété par la glande rénale d'après ce savant. La plupart des 
auteurs prétendent que la néfrozymase représente l'ensemble des ferments 
digestifs éliminés par le rein. 

Hémoglobine. — Certaines urines très fortement colorées en rouge 
foncé ne contiennent pas de pigments biliaires (urobiline) et ne ren- 
ferment pas d'éléments figurés du sang (hématies). Elles ne contiennent 
pas non plus d'hématoporphyrine lorsque le malade n'a pas fait usage de 
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sulfonal; mais elles sont colorées par de lhémoglobine (ou. d° après Hoppe- 
Seyler, par de la méthémoglobine). 

L'hé moglobinurie s’'observe après refroidissement, c’est l'hémoglobi- 
nurie « frigore. Elle à été signalée pour la première fois par Harlay, 
en 186%. Elle est toujours accompagnée d’une albuminurie abondante ct 
presque aussi passagère qu'elle (). Les crises durent quelques jours, et 
chez certains malades la moindre cause les provoque, comme par exemple 
l'oubli de mettre des gants pour sortir lorsqu'on en a l'habitude. L'hémo- 
olobinurie « frigore n'est, selon Kops (d'Anvers), qu'un accident au 
cours d'une modification profonde du sang. 

Jai constaté que l'élimination des composés urinaires normaux était 
plutôt augmentée par les crises d’hémoglobinurie, fait qui m'a suggéré 
quelques considérations accompagnées d'expériences nouvelles sur lPin- 
fuence des volumes moléculaires des substances dissoutes dans Purine 
relativement à leur passage à travers le rein (°). 


V. — COMPOSÉS MINÉRAUX 


Gaz. — L'hydrogène sulfuré peut exister dans lurine qui fermente et 
n'a pas d'autre signification que celle de révéler un état de putréfaction 
qui donne à lurine une odeur suspecte. L'azote et l'oxygène peuvent se 
dégager de la vessie et donner lieu à de la pneumaturie d’après une 
observation de M. Bazy (°). L'analyse du gaz avait été faite par M. Hardy. 

J'ai montré que les gaz qui se forment dans les cultures du bacterium 
coli et que M. Bouchard m'avait engaoé à analyser, sont constitués par 
de l'azote (*). IE n'y a done pas à s'étonner de voir lazote prendre nais- 
sance dans de Purine, même dans la vessie. Jai rappelé plus haut le rem 
vazeux qui, d’après mes déterminations, renfermait de l'azote et de loxy- 
oene mêlés à de l'acide carbonique. 

La présence des gaz dans l’urine vient des manœuvres du cathétérisme 
ou de l'action des microbes urinaires. 

I n'ya pas à se préoccuper de l'ammoniaque au point de vue de sa 
toxicité, car il ne peut y avoir d'ammoniémie qu'en cas de rétention 
absolue par le rein. L'urée ne peut paseproduire assez d’ammoniaque 
dans l'intestin ni dans le sang pour produire Fintoxication (°). I n°y a 
pas non plus à s’en préoccuper au point de vue de là pneumaturie à 
cause de sa très grande solubilité dans lurine. 


(1) C. Cuasrié, Thèse maugurale, 1892, p. #1. 

(2) Ibid., p. 24-60 et Comptes rendus des séances de l'Académie des sciences. Novembre, 1891. 
(5) Bazy, Annales des maladies des organes génilo-urinavres, 1883, p. 586. 

(4) 


C. Cuasrié, Bull. de la Soc. de biol.. février 1892. 
5) Cu. Boucuann, Aulo-intoxicalions, p. 122-195. 
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Sels minéraux. — W y à dans Furine deux matières convulsivantes : 
l’une organique rapide: la seconde, la potasse, à effet plus lent, dont un 
sel, le chlorure de no ssium, est convulsivant et toxique à O%',18 par 
kilogramme d'animal ("). 

Les alcalis cependant sont indispensables à certains actes de la désas- 
similation:; sans eux les acides organiques ne peuvent se brûler dans 
l’économie (Bouchard). Mais les sels de potassium étant 40 fois plus 
toxiques que ceux de sodium, on évitera les aliments qui apporteraient 
l’alcali nécessaire sous la forme toxique. Aussi on recherchera, pour les 
urémiques surtout, des aliments peu riches en matières extractives et 
en potasse, le lait, parce qu'il ne contient guère de potasse et qu'il donne 
des matières fécales peu abondantes, solides et par conséquent se prêtant 
peu à ce que leurs poisons soient résorbés par lintestin (Bouchard). 

M. L. Charrier (de Marseille) a étudié en détail, et avec une technique 
chimique irréprochable, l'élimination de la potasse dans les néphrites. 
Les résultats de ces nombreuses analyses peuvent être résumés ainsi : 

l° La potasse urinaire s’élimine généralement mal dans les néphrites 
chroniques, et la potasse est à peu près la seule de loutes les matières 
minérales à se mal éliminer dans ces maladies ; 

2° L'urée et l'acide phosphorique surtout diminuent aussi quand là 
potasse diminue dans l'urine ; 

5° L'analyse d'un vomissement chez un néphrétique a montré que la 
potasse urinaire se retrouvait dans les matières vomies ; 

* Le régime lacté amène des décharges considérables dans la potasse 
éliminée par le rein. (Thèse de Paris, 1897.) 

On doit prescrire les éléments minéraux lorsqu'ils sont trop abondam- 
ment éliminés par suite de la destruction de la charpente des cellules: 
aussi M. Bouchard conseille des aliments riches en matière minérale dans 
la fièvre typhoïde (décocté d'orge et de viande). 

Phosphates. — M. Bouchard évalue à 3 grammes environ la quantité 
d'acide phosphorique qu'un adulte actif et bien nourri élimine en vingt- 
quatre heures. Ce chiffre me parait être une limite supérieure, car les 
dosages extrêmement nombreux que j'ai faits de cet élément nr'ont très 
rarement donné un nombre dépassant 2#,95. Il est vrai qu'il s'agissait 
d'urines de malades ou de personnes ne représentant pas le type normal 
la santé. 

La phosphaturie à son maximum dans la soirée: son minimum le 
matin. 

L'eau ingérée en quantité plus grande que de coutume augmente les 
proportions de lacide phosphorique, du chlore et de Facide sulfurique 
éliminés par le rein. 

L'activité musculaire et surtout l'activité cérébrale provoque la phos- 
phaturie, Dans les maladies aiguëês, d'apres Vôgel, les variations quanti- 


(1) Cu. Boucnann, Aulo-intoxicalions, p. 67. 
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tatives de l'acide phosphorique suivent à peu près celles de lalimenta- 
tion; dans les maladies chroniques, acide phosphorique est en général 
inférieur à ce qu'on observe chez Fhomme sain, sauf quelques cas dans 
lesquels il est alors beaucoup plus abondant (maladies du cerveau et de 
la moelle et rhumatisme chronique, d’après Teissier). J. Teissier ‘a vu 
l'élimination des phosphates devenir plus grande chez des animaux à qui 
l’on avait administré de fortes doses d'acide lactique. 

Lecorché (7) a dit qu'il y avait augmentation dans la quantité des 
phosphates de l'urine chez les diabé tiques. M. Bouchard (?), qui n'admet 
pas cette augmentation pour plus que dans un quart de cas, l'a quel- 
quefois trouvée considérable (8 grammes en vingt-quatre heures). 

Ce savant a dosé jusqu'à 11 grammes d'acide phosphorique par vingt- 
quatre heures dans les urines d’un malade atteint d’atrophie aiguë Gi 
foie; mais, on peut dire que d’une manière générale la constatation d’une 
grande phosphäturie aide plutôt à confirmer un diagnostie qu'à létablir 
si lon se rappelle simplement que dans la désassimilation trop rapide 
des tissus, 11 doit y avoir phosphaturie parce que les tissus renferment 
du phosphore. 

M. Bouchard a fait des dosages d’ac'de phosphorique chez 52 goutteux 
pendant les périodes comprises en dehors des accès. Ia noté la diminu- 
lion de l'acide phosphorique total des vingt-quatre heures dans les cas 
où 11 y avait cachexie, dans ceux où l’état du tube digestif provoquait une 
sorte d’abstinence, dans ceux enfin où il y avait complication de népbrite 
intersütielle; chez tous les autres la quantité d'acide phosphorique était 
normale ou excédante (°). D'après A. Geconi, les variations de l’alimenta- 
lion n'influencent pas la petite quantité de phosphore organique dans 
l'urine. Il en serait de même de l'effet produit par les divers états patho- 
logiques. 

Mais, si la quantité d'acide phosphorique éliminée n’a pas un intérêt 
considérable en sémiologie, il ne s'ensuit pas que ce composé ne puisse 
compliquer une maladie de l'appareil urinaire. La gravelle phosphatique 
qui est souvent liée à une affection locale des voies urinaires peut aggra- 
ver l’état des malades. Elle est provoquée par la réaction alcaline des 
urines, Lorsque cette alcalinité tient à l'alimentation (boissons alealines, 
régime végétal), on peut en changeant le régime faire disparaître la cause 
du dépôt des phosphates terreux, mais lorsqu'elle est la conséquence 
d'un état d'infection du rein ou de la vessie dans lesquels l'urine est 
ammoniacale, le traitement de la gravelle phosphatique n’est plus qu'ac- 
cessoire puisque l'infection urinaire à des conséquences plus redoutables 
à combattre. 

Dans l’ostéomalacie on constate fréquemment (*) l'existence de calculs 


(1) Lecorcué, Traité du diabète, p. 209. Paris, 1877. 
(2) Cu, Boucuars, Ralentissement, p. 215-221. 

(CRDI EEE 
(*) Ibid.; p. 54. 
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rénaux où vésicaux constitués par des carbonates et par des phos- 
phates de chaux et de magnésie. D'ailleurs la présence de la magnésie 
dans ces calculs est à rapprocher de la substitution de Ta magnésie à une 
partie de la chaux des os, fait que M. À. Robin à vu autrefois, que j'ai 
observé et signalé, et qui n'a fourni une preuve de plus à une théorie de 
l’ossification que j'ai publiée autrefois ("). D'ailleurs, dans un cas d’ostéo- 
malacie, j'ai trouvé 0,72 de magnésie par litre d'urine dans la partie 
soluble de Purine, ce qui montre combien l'étude de cette base présente 
d'intérêt dans cette affection des os. 

Autres sels minéraux. — Le dosage des sulfates et celui des carbo- 
nates n'a pas grande signification en elinique. Les carbonates sont sou- 
vent mêlés aux phosphates dans les caleuls secondaires. 

Les variations des chlorures sont plus utiles à connaitre pour le pro- 
nostie que pour le diagnostic. 

D'après ce que je sais, et surtout d'après ce que J'ai vu, la chute 
brusque de chlorures dans une maladie ou après une intervention chirur- 
gicale, indique un pronostic grave. Il m'est arrivé plusieurs fois de pré- 
voir des accidents que lexamen clinique n'aurait pas annoncés avec la 
même netteté. Mais pour cela il faut que la quantité des chlorures soit 
réellement très faible, 05,50, 0,50, 0£,60 par litre d'urine par 
exemple, et surtout que ces faibles quantités se produisent après des 
éliminations quotidiennes quinze ou vingt fois plus considérables. 

Des nombres tels que 2 grammes ou 3 grammes de chlorures par litre 
n'ont pas une semblable signification. Ils s'observent simplement dans 
les cas dans lesquels les malades ne s’alimentent pas assez; mais ils ne 
permettent pas les conclusions que la chute presque absolue des chlorures 
confirme le plus souvent. 


(*) C. Cuavnié, Les phénomènes chimiques de l'ossification, p. 65. Paris, 1895.11 vol. in-8°, 
Steinheil, et Comptes rendus de l'Acad. des se, 189% et AR95. 
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ANALYSE MICROSCOPIQUE DES URINES 
(HISTO-BACTÉRIOLOGIQUE) 
Par le D' NOËL HALLÉ 


Elle reconnait et définit les éléments figurés tenus en suspension par 
l'urine. 

Nous n'avons pas à exposer ici la technique de l'analyse histologique, 
mais seulement ses résultats et leur valeur sémiologique. 

Quelques remarques générales sont cependant nécessaires sur Îles 
précautions à prendre pour éviter les erreurs et obtenir un résultat 
complet; elles ont trait à la prise de l'urine et à la formation du dépot. 

Précautions de minutieuse propreté pour recueillir Furine, rapidité de 
la sédimentation et de l'examen sont les règles essentielles. 

Chez la femme, une toilette vulvaire antiseptique ; chez Fhomme, le 
lavage antiseptique du méat et du gland, seront nécessaires avant la 
miction. Le cathétérisme, aseptiquement pratiqué, donnera souvent plus 
de garanties que la miction naturelle. L'asepsie des récipients est néces- 
saire pour l'analyse bactériologique. 

L'examen histologique devra être pratiqué aussitôt que possible après 
l'émission. 

Les urines soumises à l'étude microscopique sont toujours troubles, 
à quelque degré; l'examen doit porter sur le sédiment condensé, formé 
de toutes les particules figurées que Furine tient en suspension. On peut 
obtenir ce sédiment urinaire par plusieurs procédés. Le repos prolongé, 
dans un vase conique, est le plus habituellement employé : cette sédimen- 
lation Simple, par la seule action de la pesanteur, donne de fort utiles 
renseignements sur Fabondance, la densité, la nature du sédiment. Ce 
procédé est parfois insuffisant pour donner le dépôt intégral; ilest lent, et 
cette lenteur, quand il s'agit d'éléments histologiques délicats et surtout 
de micro-organismes, est de nature à fausser les résultats. 

Pour obtenir plus rapidement le sédiment urinaire total, on peut avoir 
recours à la fillration, où à la centrifugation. 

La filtration donne des résultats incomplets et ne permet pas d'appré- 
cler lous les caractères extérieurs du dépôt. 

La centrifugation est une excellente méthode qui fournit rapidement 
tout le dépôt d'une urine pathologique ; elle seule permet la condensation 
des dépôts très légers ; elle est toujours utile, souvent nécessaire. 

Avant d'étudier les éléments figurés des sédiments urinaires patholo- 
giques, il est utile de décrire le sédiment urinaire normal. 
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I est formé de très rares éléments figurés, qui se retrouvent plus 
abondants dans les sédiments pathologiques ; sa composition est d'ailleurs 

variable avec le sexe et les antécédents du sujet. 

Chez l’homme indemne de tout passé urinaire pathologique, le premier 
jet d'urine du matin balaye du canal un petit filament, toujours appré- 
cable à un examen attentif. Ce filament normal, produit des sécrétions 
uréthrales amassées pendant la nuit, est une mucosité légère, transparente, 
en forme de fil onduleux, qui renferme souvent de fines bulles d'air. I 
est formé de mucus amorphe, homogène, filant, englobant toujours 
quelques éléments cellulaires, plus où moins abondants : cellules épithé- 
liales plates et leucocytes, souvent réunis en petits amas, en trainées 
allongées. Ces éléments proviennent de la desquamation de la muqueuse 
uréthrale et de ses glandes : ils augmentent de nombre, et le filament 
augmente de volume à la suite des érections prolongées. Après une 
éjaculation, le premier jet d'urine élimine des filaments multiples, 
opaques, et formés par du sperme resté dans le canal. 

Outre ce filament uréthral du matin, l'urine de tout individu sain 
fournit encore un sédiment normal appréciable. Parfaitement limpide au 
moment de l'émission, elle se trouble après le repos et le refroidissement, 
d’un très léger nuage floconneux, flottant, énéorème, nubécule, nuage 
muqueux. Ce nuage, toujours plus volumineux et plus opaque chez la 
lemme que chez l’homme, condensé par la eentrifugation, se montre 
constitué par de fins filaments de mucus, des cellules épithéliales plates, 
de rares leucocytes; souvent de petits amas de cristaux d’oxalate de chaux 
ou des oranulations uraliques ; quelquefois de rares globules sanguins. 
Chez la femme s'ajoutent, plus ou moins nombreuses, les grandes las 
plates de l’épithélium vulvo-vaginal, isolées ou réunies en ilots. 

Les éléments figurés des sédiments pathologiques sont nombreux et 
divers : leucocyles, hématies, cellules épithétiales, cylindres, fragments 
de tissus organisés caducs, parasiles animaux, sels amorphes ou 
crislallins, micro-organismes ; tels sont les éléments qui se combinent 
pour former les dépôts urinaires. 


LEUCOCYTES — URINES PURÜLENTES — PYURIE 


Le trouble de lurine purulente varie avec l’abondance du pus, 
depuis le louche léger jusqu'à lopacité complète : Purine devient alors 
blanc grisàtre, laiteuse et sa consistance augmente. 

Par le repos, elle s’éclareit plus où moins rapidement et complètement, 
en abandonnant un sédiment très variable d'aspect et d’abondance : sédi- 
ment floconneux léger, grisàtre, quand la suppuration estpeu abondante ; 
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sédiment blanc mat, pulvérulent, homogène; sédiment jaunâtre où ver- 
dâtre, onctueux, semblable au pus phlegmoneux franc; sédiment glaireux 
et visqueux. 

Le pus déposé au fond du bocal des vingt-quatre heures atteint com- 
imunément de 4 à 5, ou même 8 et 10 centimètres de hauteur. 

Le sédiment purulent est tantôt tout à fait homogène, tantôt mélé de 
particules figurées distinctes, filaments, grumeaux, fragments, petits 
caillots; ou coloré par le sang. 

Après la formation du sédiment, Purine qui surnage peut devenir tout 
à fait claire, ou rester louche, et ce fait mérite d'être noté. 

Il est inutile d'insister longuement sur ces caractères grossiers du 
dépôt purulent : ils ne doivent jamais suffire au diagnostic. 

A lémission, les urines purulentes sont le plus souvent de réaction 
acide; les urines purulentes alcalines sont lexception: les caractères 
macroscopiques et histologiques du dépôt varient avec la réaction. 

Les urines acides donnent les dépôts floconneux, les dépôts blanes, 
opaques, verdàtres où jaunâtres, semblables au pus phlegmoneux; le 
dépôt des urines alcalines ammoniacales est visqueux et glaireux. 

C'est dans les sédiments des urines acides qu'il faut étudier les leuco- 
cyles, éléments du pus. On les retrouve 1e1 avec leurs caractères habituels, 
Leurs dimensions, leur forme, leurs réactions en présence de Peau, de 
l'alcool, de acide acétique, des colorants usuels, la production artificielle 
de leurs noyaux, sont connues et suffisent à les caractériser. Dans le pus 
urinaire comme dans les autres, on distingue par les réactifs plusieurs 
variétés de leucocvytes : mononueléés, polynucléés, éosinophiles. Cette 
étude différentielle des leucocytes est d’ailleurs ei fort peu avancée; elle 
n'a été poursuivie encore que sur le pus uréthral et rénal : elle mériterait 
d'être généralisée. L'observation nous porte à croire que, sous le nom 
de leucocytes, sont confondus dans le sédiment des urines purulentes des 
éléments d'origine et de nature différente; qu'à côté des vrais leucocvtes 
diapédés, il en est d’autres, de même volume, produits des altérations 
inflammatoires de lPépithélum; la distinction, si elle était établie avec 
précision, pourrait avoir une valeur au point de vue diagnostic. On pour- 
rail, provisoirement, réunir tous les éléments du pus urinaire sous le 
nom général de pyocyles, qui ne préjuge pas de leur origine. 

Les globules du pus subissent, du fait de leur stagnation dans l'urine, 
des altérations bien connues. Dans l'urine neutre ou faiblement acide 
seulement, on les voit vivants et animés de mouvements amiboiïdes. Dans 
l'urine concentrée, fortement acide, ils sont immobiles, rétractés et leurs 
noyaux commencent à apparaitre. Dans Purine ammoniacale, ils se sonflent, 
s’éclaircissent, se déforment, perdent leurs réactions caractéristiques, se 
dissolvent en abandonnant une partie de leur substance albuminoïde, se 
fusionnent enfin en un sédiment glaireux homogène; et ces altérations des 
leucocytes peuvent être assez prononcées, pour qu'il soit impossible de les 
reconnaitre avec certitude. 
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Dans les urines, les leucocytes se présentent le plus souvent libres et 
isolés ; il n’est pas rare cepend: nt de les voir réunis en petits amas, fila- 
ments et grumeaux, distincts à Pœil nu. 

Sous le microscope, le diagnostic des leucocytes est facile; iln°y à pas à 
les distinguer des cellules de mucus ou muqueuses de quelques auteurs : 
ce sont des leucocytes. Les petites cellules épithéliales de même volume se 
distinguent par les réactions colorantes nucléaires. 

Les réactions de chimie clinique, réaction de lammoniaque ou preuve 
de Donné, réaction de la teinture de gaïac, où preuve de Vitali, sont sans 
importance. 

Toute urine purulente est albumineuse ; la proportion d’albumine due 
au mélange du pus est généralement minime; elle augmente par la 
stagnation et la fermentation ammoniacale, qui détermine la formation, 
aux dépens des leucocytes, d’une aleali-albumine et d’une nucléo-albumine 
solubles. 

La véritable pyurie peut être simulée par des suppurations de la cavité 
balano-préputiale, de la vulve et du vagin, dont les produits se mêlent à 
l'urine au moment de Pémission : les précautions de simple propreté, 
recommandées plus haut, suffisent à distinguer ces fausses pyuries d'ori- 
eine géniale. 

Valeur sémiologique de la pyurie. — La pyurie est la plus fréquente, 
la plus banale de toutes les altérations pathologiques de lurime. Le 
symptôme € pyurie », très vague en lui-même, ne prend une valeur sémio- 
logique précise, que s'il est soigneusement étudié et défini. 

I faut préciser tout d'abord les Himites de la pyurie. Toute urine qui 
contient des leucocytes en quelque abondance doit-elle être considérée 
comme purulente? [existe dans le sédiment urinaire normal quelques 
leucocytes dont le nombre peut augmenter passagèrement sous des 
influences banales, congestion, irritation, troubles de linnervation. On 
peut concevoir, au niveau du rein surtout, le passage par diapédèse d'un 
certain nombre de leucocytes, en dehors de toute inflammation suppu- 
rative ; le fait a été observé chez des tubereuleux, des alcooliques, sans 
lésions rénales. La congestion rénale déterminée par lPélimination de 
substances irritantes, alimentaires, médicamenteuses ou toxiques, de sels 
cristallisés, de bactéries, pourrait provoquer une sorte de leucocytose 
urinaire transitoire. Dans Phémato-chylurie parasitaire, les leucocytes 
abondent dans l'urine, en dehors de toute suppuration vraie. 

Il suffit de signaler ces faits exceptionnels. Dans Fimmense majorité 
des cas, la présence dans lPurine de leucocytes abondants indique un 
processus inflammatoire, suppuratif, véritable. 

D'où vient le pus? De l'appareil urinaire, où de son voisinage? La 
pyurie peut avoir, en effet, ces deux sources différentes. Le pus mélangé 
à l'urine peut provenir d'un abcès collecté qui se vide dans les cavités de 
l'appareil, ou d’une inflammation suppurative des muqueuses urinaires: 
et ces deux groupes de faits sont d'importance bien inégale. 
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Les pyuries du premier groupe sont rares : l’abeès peut se collecter, soit 
dans les parois de l'appareil urinaire, soit hors de lui, dans son voisinage. 
Les abcès de la prostate sont les plus fréquents : ils peuvent s'ouvrir et 
se vider brusquement dans lurèthre. Dans l'épaisseur même des parois 
vésicales peuvent se former, très exceptionnellement, des abcès intersti- 
liels enkystés, qui s'ouvrent dans la vessie : des celiules vésicales, d’étroite 
embouchure, peuvent aussi fournir des évacuations purulentes intermit- 
tentes. Les abcès rénaux des néphrites suppurées, presque toujours petits 
et multiples, ne peuvent fournir une décharge purulente notable; au con- 
traire, les cavernes tuberculeuses, les kystes suppurés du rein peuvent, 
en s’ouvrant dans le bassinet, donner lieu à une abondante pyurie. 

Les abcès de voisinage, habituellement développés à la suite des lésions 
de lappareil, abeës périuréthraux, périprostatiques, périvésicaux, péri- 
néphrétiques, peuvent s'évacuer dans lurèthre, la vessie, le bassinet. 
Chez la femme surtout, des abcès pelviens d'autre nature, salpingites 
suppurées, collections péritonéales enkystées d’origine génitale ou intes- 
linale, peuvent avoir la même terminaison. Chez l'homme on ne voit gucre 
que la vésiculite ou périvésiculite suppurée s'ouvrir dans la vessie. L’ou- 
verture vésicale s’observe encore dans les abcès froids ossifluents et Les 
suppurations iliaques. 

Toutes ces sources rares de pyurie doivent être présentes à Pesprit des 
chiniciens, dans les cas de diagnostie difficile. 

Presque toujours la pyurie a sa source dans les lésions inflammatoires 
de la muqueuse urinaire. Cette vaste surface muqueuse, enflammée dans 
tout ou partie de son étendue, fournit une abondante exsudation puru- 
lente, où la diapédèse, les Tésions prolifératives et régressives de Pépithé- 
lium combinent leurs effets. L'abondance et la qualité de la sécrétion 
purulente varient avec létendue, la profondeur, la nature de linflam- 
mation. Dans les lésions jeunes et superficielles, le dépôt purulent est 
foconneux, léger et contient, avec les leucocytes, du mucus amorphe et 
des cellules épithéliales desquamées : plus tard, dans les Tésions pro- 
londes, le sédiment peut devenir purement leucocytique. 

La pyurie est constatée : de quelles parties de l'appareil urinaire pro- 
vient le pus; et de quelles lésions? L'étude des caractères du symptôme, 
l'examen clinique du malade, relevant les antécédents, les symptômes 
fonctionnels et les signes physiques, conduisent à la solution de la 
question. 

Le début de la pyurie, son mode d'apparition, est un indice de valeur. 
Une pyurie qui s'installe graduellement, avee un dépôt léger, catarrhal 
d'abord, puis franchement purulent, ne peut avoir sa source que dans 
linflammation de la muqueuse urinaire. Mais combien de malades se 
présentent à l'examen avec une pyurie déjà ancienne, dont le début n'a 
pas été observé? 

Le mode d'évacuation du pus, ses rapports avec les différentes parties 
de la miction donnent de bonnes indications sur le siège du mal. I faut 
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examiner les pyuriques en leur faisant recueillir séparément la pre- 
miere, la seconde, la dernière portion de la miction dans trois verres 
différents. 

Si le premier verre seul est trouble, on peut être assuré que la suppu- 
ration à son siège exclusif dans lurèthre antérieur : l'évacuation spon- 
tanée, où provoquée par la pression, des sécrétions uréthrales, en dehors 
de la miction, rend le diagnostie évident. 

Le premier verre est franchement trouble; le second légèrement louche 
avee de petits filaments purulents; le dernier tout à fait clair : il est pro- 
bable que Pinflammation suppurative à envahi lurèthre postérieur. On 
cherche à s’en assurer par l'épreuve suivante : avant la miction Purèthre 
antérieur est soigneusement lavé : si le premier verre seul est trouble, 
le second restant clair, Purèthre postérieur est atteint, la vessie encore 
indemne. Pour éviter les erreurs dues à insuffisance du lavage on peut 
faire usage d’une solution colorée : si des filaments purulents sont 
demeurés dans lurèthre antérieur 1ls seront colorés, ceux de lurèthre 
postérieur incolores. 

Les trois verres sont abondamment troublés par le pus : on peut être 
assuré que la suppuration vient de plus haut que Purèthre; et ici, les diffi- 
cultés commencent. La vessie est-elle seule enflammée? Les uretères et 
les bassinets le sont-ils avec elle? La suppuration siège-t-elle exclusive- 
ment où principalement dans les uretères et Les bassinets? 

L'examen des trois parties de la miction ne peut répondre : tous les 
indices différentiels signalés sont trompeurs. S'il est vrai que le premier 
jet est souvent plus trouble dans luréthrocystite, le dernier peut être 
surtout chargé de pus, aussi bien dans la eystite simple que dans la 
pyélite. Du mélange plus où moins intime du pus à l'urine, de la pré- 
sence des filaments et grumeaux purulents, il n°y a rien à conclure. Des 
intermittences courtes et bien nettes de la pyurie sont un signe de 
pyélite : mais on peut les observer aussi dans les pyuries dues à Péva- 
cuation des poches purulentes. 

Pour résoudre cette question capitale de Porigine de la pyurie, il faut 
employer des procédés d'exploration particuliers. 

La preuve de Thompson peut ici rendre des services. Par le cathété- 
risme la vessie est évacuée et longuement lavée avec un liquide antisep- 
tique non irrilant; la sonde est laissée en place. La première urine qui 
s'écoule est-elle claire? On doit penser qe les uretères et les reins sont 
indemnes. Est-elle franchement trouble? Les uretères et les bassinets sont 
atteints. 

Aujourd'hui, l'examen eysloscopique tranche souvent la question. Il 
nous montre les lésions inflammatoires de la muqueuse vésieale : 11 nous 
fait voir Purine claire ou purulente s’écoulant des orifices uretéraux : 
il nous permet même, par le cathérisme des uretères, de recueillir sépa- 
rément, pour Panalyse, Purine de chaque rein. La valeur de ces con- 
statations est absolue. Mais l'examen cystoscopique n’est pas toujours pos- 


LEUCOCYTES. — URINES PURULENTES. — PYURIE. 195 


sible; il est souvent difficile, et nombreux sont encore les cas où il faut 
renoncer à obtenir ainsi la certitude. 

Le clinicien doit réunir alors tous les renseignements que lui fournit 
l'étude clinique complète du malade pyurique. La fréquence des mietions, 
leur ampleur, la douleur qui les accompagne à leur début, à leur fin, 
pendant leur durée, seront exactement définies. On interrogera le malade 
sur les sensations douloureuses spontanées de la vessie et des reins. 
L'urèthre est méthodiquement exploré ; Pétat de la prostate vérifié par le 
toucher rectal. Par le palper, on cherche à apprécier la consistance, 
l'épaisseur, la sensibilité des parois vésicales. Par le cathétérisme, on juge 
de sa sensibilité au contact, à la distension; de sa contractilité, de son 
évacuation : on recherche les calculs et les corps étrangers. 

Le palper hypogastrique, combiné au toucher rectal, fait reconnaitre les 
lésions pelviennes, périvésicales qui compliquent la cystite ou four- 
nissent les pyuries anormales. Le palper méthodique des uretères et 
des reins permet de constater leur sensibilité, laugmentation de leur 
volume. 

L'état général enfin doit être soigneusement observé : la présence ou 
l'absence de fièvre, de troubles digestifs, la constatation de lésions viscé- 
rales concomitantes, sont des indices importants. 

Apprécier, dans chaque cas particulier, la signification de tous ces 
symptômes, diversement combinés, n'est pas chose facile. Ts valent sur- 
tout par le jugement et lPexpérience du clinicien qui les observe, et, 
après les avoir ainsi énumérés, il est impossible de formuler des règles 
absolues de diagnostic. 

Une seule notion générale se dégage de cette rapide étude clinique de 
la pyurie : autant le tableau clinique des affections suppuratives de la 
vessie est riche en symptômes et en signes, autant celui des suppurations 
des uretères et des bassinets est pauvre et fruste. Les signes locaux 
abondent dans la eystite; les symptômes généraux y font généralement 
défaut. Les signes locaux manquent le plus souvent dans Purétéropyélite : 
les symptômes généraux y sont la règle. En présence d’une pyurie abon- 
dante et tenace, le clinicien devra toujours penser à là participation du 
rein, et tous ses efforts cliniques devront être dirigés vers ce but : con- 
naître la part que prennent Pun des reins où tous deux à la production 
du pus. 

L'étude analytique des urines purulentes apporte à la clinique son 
contingent de signes, pour la solution de cette question : propriétés 
physiques et chimiques, caractères histologiques et bactériologiques des 
urines, servent à définir et à différencier les pyuries, dans leur source et 
leur nature. 

La totalité des urines des vingt-quatre heures est recueillie et mesurée, 
plusieurs Jours de suite, S'il existe une polyurie notable, de 5 à 4 litres, 
et durable, les reins sont suspects; ils participent aux lésions. Quelle part 
y prennent-ils ? YŸ al pyélite suppurée ou simple dilatation des bassi- 
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nets avec selérose rénale? L’urine claire, sécrétée en abondance par des 
reins simplement scléreux, troublée par le mélange du pus vésical, 
simule la polyurie trouble des pyélites. On ne se hâtera pas, d’ailleurs, de 
conclure de la polyurie trouble à la pyélite. La simple eystite douloureuse, 
la rétention incomplète peuvent entrainer, par action réflexe, l'hyper- 
sécrétion rénale; mais alors, la polyurie est passagère et disparait avec la 
cause : là quantité de l'urine redevient normale quand la vessie est 
calmée ou évacuée. Dans tous les cas douteux, la grande abondance du 
dépôt purulent plaide pour la pyélite : quand on trouve régulièrement au 
fond du ne il un dépôt purulent de 5 à 10 centimètres de hauteur, sur- 
nagé par 2 à 5 litres d’une urine pâle et louche, on doit croire à l'urétéro- 
pyélite suppurée avec dilatation. 

L'analyse chimique peut ie1 fournir quelques indices. Si, dans l'urine 
purulente, analysée aussitôt après l'émission, on constate une forte pro- 
portion d’albumine, dépassant 1 gramme, il faut suspecter le rein : la 
diminution absolue du taux des matériaux azotés de Purine plaide dans 
le même sens. 

L'étude de la réaction urinaire n’est d'aucun secours. Tout ce qui à 
élé écrit à ce sujet, sous l'influence des notions incomplètes sur la fermen- 
tation ammoniacale, est erroné : l’alealinité, a-t-on dit, indique la prove- 
nance vésicale du pus; lacidité la provenance rénale. Or, dans le plus 
erand nombre des cystites purulentes, lurine reste acide; et la fermenta- 
tion ammoniacale, accident et variété de l’infection, s’observe aussi bien, 
quand la vessie est seule en cause, que lorsque le rein prend part aux 
lésions. 

L'analyse histologique peut-elle nous aider à reconnaitre l’origine et 
la nature de la suppuration? Des caractères des leucocytes, nous ne pou- 
vons rien inférer de certain. Des leucoeytes anormaux altérés, irréguliers 
de forme et de contours, mélés à des détritus cellulaires granuleux, indi- 
queraient, pour quelques auteurs, un processus de suppuration profond, 
ulcéreux, parenchymateux, grave. Gette assertion est toute théorique : 

ces altérations dégénératives des leucocytes S'observent seulement quand 

le pus a été longtemps retenu en que Ique point de lappareil, dans les 
pyonéphroses ou les abeës par exemple. Le nombre absolu des leucocytes, 
l'abondance relative de leurs diverses variétés mono- ou polynucléaires, 
ne peuvent, actuellement encore, nous fournir aucune indication relative 
à la source ou à la nature de la pyurie. 

Les éléments histologiques mélangés au pus, accessoires par leur 
nombre, sont parfois essentiels par leur signification. Hématies, cellules 
épithéliales, cylindres, sels, seront attentivement recherchés parmi les 
leucocytes : ces divers éléments servent à définir un sédiment purulent et 
à orienter le diagnostic; nous aurons à en fixer plus loin la valeur sémio- 
logique. 

A l'étude du pus urinaire se rattache étroitement celle des microorga- 
nismes. Toute urine purulente, à part quelques exceptions plus appa- 
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rentes que réelles, contient des germes. Ils sont partie essentielle, inté- 
erante, du dépôt purulent. Ce sont eux qui caractérisent et différencient 
les pus. Leur constatation, leur détermination spécifique, nous ren- 
seionent sur la pathogénie et la nature de linflammation suppurative : 
nous les étudierons en détail. 

Nous devons nous borner à ces considérations générales très sommaires 
sur la valeur sémiologique de la pyurie. Son étude complète embrasse 
presque toute la pathologie de l'appareil : il n'est guère d'affection 
chirurgicale des voies urinaires qui ne puisse présenter, à quelque 
Période de son évolution, linfection et la pyurie au nombre de ses 
symptômes. L'étude objective de la pyurie et l’analyse clinique complète 
du malade sont nécessaires, dans chaque cas particulier, pour établir, 
avec quelque précision, le diagnostic de la cause, de la nature, du siège, 
du degré des lésions suppuratives. 

Des urines purulentes il faut rapprocher les urines putrides. 

On désigne sous ce nom des urines alcalines très troubles, brunätres, 
hémato-purulentes, d’une odeur fétide particulière : elles sont caracté- 
risées chimiquement par la présence de lhydrogène sulfuré. On les 
observe dans diverses conditions pathologiques : la cause la plus fré- 
quente de cette altération est la décomposition putride de fragments 
organiques, fragments néoplasiques ou caillots retenus dans l'urine vési- 
cale. On Îles ue des urines simplement ammoniacales par les réac- 
tions de l'hydrogène sulfuré. 


IT 
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L'hématurie, le mélange du sang à l'urine, s’observe à tous les degrés. 
L'urine peut contenir quelques globules sanguins sans perdre sa transpa- 
rence ni sa coloration normale. Le centrifuge et le microscope sont 
nécessaires alors pour constater la présence des hématies ; et ce degré 
histologique de lhématurie a déjà une valeur significative. 

Dès que le sang mélangé devient abondant, l'urine prend une teinte 
caractéristique. Les urines hématiques présentent toute la gamme des 
roses et des rouges, depuis le rose pale jusqu'au rouge pourpre foncé; la 
coloration moyenne, vineuse, rouge groseille est la plus fréquente. En 
mème temps, lurine perd sa transparence, devient louche, trouble ou 
tout à fait opaque, comme le sang pur. 

Suivant leur coloration, les urines hématiques se divisent en deux 
classes : urines franchement rouge vif, de la teinte du sang oxygéné; 
urines sombres, ternes, variant du brun au noir. Les premières peuvent 
se décolorer complètement par la sédimentation; les secondes, après la 
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formation du dépôt, restent anormalement colorées; et ces deux aspects 
correspondent à des états différents des hématies. 

Le sédiment hématique pur est rouge foncé; très souvent d’autres 
éléments, leucocytes, sels, se mêlent au sang pour former des sédiments 
mixtes, d'aspect divers. Du pus, en quantité notable, avec une faible 
proportion de sang, donne à Purine une teinte gris rosé päle; quand le 
sang et le pus sont tous deux abondants, Purine,.très trouble, est d’un gris 
brun foncé. Par la sédimentation, on voit souvent les sédiments mixtes 
se décomposer en plusieurs couches de densité différente : les sels ou le 
pus au fond, le sang à la surface en un disque franchement rouge ou 
brun. Dans les urines ammoniacales purulentes à dépôt visqueux, le sang 
se mêle inégalement à la glaire purulente, en stries, en trainées rouges 
ou brunes bien distinctes. 

Dans l’hématurie, outre le sang liquide mélangé, Purine contient sou- 
vent du sang coagulé, des caillots. On les observe e aux deux extrêmes de 
l'hématurie. De petites lésions localisées, qui fournissent trop peu de 
sang pour colorer franchement lurine, peuvent donner lieu à la formation 
de caillots minimes, visibles à Pœil nu ou au microscope seulement. Dans 
l'hématurie très abondante se forment des caillots multiples et volumi- 
neux. Îls sont le plus souvent mous, noirâtres, caillots cruoriques récents : 
parfois fermes, gris rosés, presque blancs, caillots fibrineux anciens, plus 
difficiles à reconnaitre. 

Petits, les caillots sont facilement évacués avec l'urine hématique; plus 
oros, ils franchissent difficilement le défilé uréthral, avec dysurie et dou- 
leur. Enfin, de gros caillots multiples, dans lhémorragie profuse, oblitèrent 
la vessie et déterminent la rétention complète avec distension. Le cathété- 
risme aspirateur peut alors seul évacuer ces vessies qui contiennent Jjus- 
qu'à 00 grammes et plus, de caillots cruoriques. 

La forme des caillots a parfois une valeur diagnostique. Si les coagu- 
lations formées dans la vessie sont de volume et de forme très variables, 
les caillots formés dans luretère et le bassinet peuvent fournir un moule 
exact de ces cavités : ces caillots très allongés, vermiformes, renflés à 
leur partie moyenne, amincis à une extrémité, parfois bifurqués à l’autre, 
indiquent néttement la provenance rénale ou uretérale du sang. 

L'étude histologique de lhématurie, toujours nécessaire au diagnostic. 
nous montre les hématies sous divers aspects. Dans lurine de densité et 
de réaction normales, non stagnée, les hématies se présentent avec leurs 
caractères normaux de forme et de coloration : elles n’adhèrent pas les 
unes aux autres pour former des piles de monnaies, comme dans le sang : 
elles semblent avoir perdu leur viscosité. Dans les urines concentrées, 
très acides, les hématies se rétractent etprennent l'aspect crénelé, simple 
fait de déshydratation. Dans les urines très aqueuses, de faible densité, 
neutres et alcalines surtout, lhématie se gonfle et tend vers la forme 
sphérique. 

Une longue stagnation dans Purine altère les hématies au point de 
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les rendre presque méconnaissables.  L'urine pénètre le globule et 
dissout lhémoglobine ; Félément, vide de son contenu, devient inco- 
lore et se rétracte; son contour seul reste visible, sous la forme d’un 
petit anneau mince de 6 à 5 de diamètre, circulaire régulièrement, ou 
erénelé. Ces ombres d’hématies dissoutes, difficiles à voir, sont souvent 
méconnues. ; 

Dans les urines rouge vif, qui sédimentent bien, les hématies sont 
normales ou crénelées ; dans les urines brunes, qui ne se décolorent pas 
par la sédimentation, les hématies sont dissoutes : Phémoglobine, libre et 
transformée en méthémoglobine, donne au liquide sa coloration persis- 
tante. Le microscope précise et explique donc la division des urines 
hématiques établie d’après leur coloration. 

I faut indiquer les caractères histologiques des caillots. Les callots 
cruoriques sont toujours faciles à reconnaitre : amas serrés d'hématies, 
normales où crénelées, englobées dans un rétieulum fibrineux que 
l'acide acétique rend plus évident en dissolvant les globules. Les caillots 
fibrineux anciens sont d’un diagnostic moins aisé; le rétieulum est gra- 
nuleux, les hématies sont dissoutes, la masse entière est infiltrée de sels. 
S'aoit-il d’un caillot, d’une fausse membrane fibrineuse, où d'un frag- 
ment de néoplasme? Les fausses membranes et les fragments néoplasiques 
sont souvent infiltrés d’ilots d'hématies : les caillots peuvent englober 
des amas de cellules épithéliales ; malgré les dissociations et les coupes 
multipliées, le diagnostic reste parfois incertain. 

Le mélange du sang donne à l'urine des caractères physico-chimiques 
particuliers. Dans lPhématurie faible où moyenne, la réaction de Purine 
reste acide; dans l’hématurie abondante, elle peut devenir neutre ou 
même alcaline par le seul mélange sanguin. Toute urine hématique est 
albumineuse et Palbuminurie due au mélange du sang est toujours relati- 
vement considérable. Tandis que, dans les urines simplement purulentes, 
le taux de Palbumine varie de 10 à 60 centigrammes; dès que l'urine 
contient du sang, on voit l'albumine s'élever à À ou 2 grammes. 

La présence de l'hémoglobine est la caractéristique chimique desurines 
hématiques. Les réactions cliniques de Heller et de Teischmann, qui ont 
pour but de la mettre en évidence, n’ont jamais la valeur précise de lana- 
lyse spectroscopique: celle-ci décèle dans l'urine les traces les plus légères 
d'hémoglobine, oxygénée ou réduite. La constatation de lhémoglobine, 
d'ailleurs, n’entraine pas nécessairement le diagnostic d’'hématurie : il 
faut la constatation histologique des hématies. 

L'ensemble de ces caractères définit assez nettement lhématurie pour 
qu'elle soit presque toujours d’un diagnostic facile : les hématies très 
rares et dissoutes peuvent seules passer inaperçues dans un examen histo- 
logique trop superficiel. 

On ne confondra pas avec lhématurie vraie, l'uréthrorragie, hémor- 
ragie de lurèthre antérieur; le sang s'écoule du canal, en dehors des 
mictions: le premier Jet seul est teinté, Purine vésicale est claire. Le 
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saignement de lPurèthre postérieur, au contraire, peut donner lieu à 
l’hématurie vraie. 

Chez la femme, on pensera à la fausse hématurie produite par le 
mélange à lurine du sang menstruel. L’ingestion de quelques substances 
alimentaires, ou médicamenteuses, séné, rhubarbe, baies d’airelle, 
l'absorption de l’acide phénique, donnent aux urines une teinte rouge, 
brune ou noire, analogue à celle des urines hématiques. Des urines simple- 
ment foncées en couleur, où hémaphéiques, ou ietériques, sont souvent 
accusées par les malades, comme urines sanglantes. L’hémoglobinurie 
enfin est, de toutes les causes d'erreur, la plus capable de donner le 
change : ici, la couleur de Purine est vraiment hématique ; le spectroscope 
démontre la présence de lhémoglobine. Mais lurine colorée reste claire 
et ne sédimente pas ; le microscope montre labsence des hématies. En 
résumé, le médecin ne devra croire à lhématurie que lorsqu'il aura vu 
et examiné Purine : dans les cas douteux, c’est toujours à la recherche 
microscopique des hématies qu'il faut demander la certitude. 

Reconnaître l'existence de l’hématurie est done chose facile : préciser 
sa source, sa cause, sa nature, est au contraire un problème clinique 
fort ardu. 

Si l’on veut bien considérer que toutes les parties de l'appareil urinaire, 
depuis Purèthre jusqu'aux glomérules du rein, peuvent verser le sang 
dans l'urine ; que dans chacune de ces parties, lhématurie peut être pro- 
voquée par de simples troubles cireulatoires, congestions actives ou 
passives, par des lésions inflammatoires; qu'elle peut être la consé- 
quence de traumatismes externes où internes, comme dans la lithiase ; 
qu'elle est un signe fréquent de lésions tuberculeuses ou néoplasiques, 
d'affections parasitaires ; qu'on l’observe dans les dyscrasies hémorra- 
siques fébriles ou apyrétiques, on comprendra combien est variable la 
signification de ce symptôme ; combien il est difficile d'en exposer, briè- 
vement, avec méthode, la valeur sémiologique. 

Énumérer seulement, d’après leur cause, toutes les variétés d'héma- 
turies serait passer en revue, sans grand profit, toute la pathologie uri- 
naire. Chercher la valeur sémiologique de lhématurie dans l'étude 
abstraite du symptôme; vouloir établir, d’après les caractères objectifs, 
des types distincts d'hématurie, se rapportant à des lésions distinctes, 
serait faire œuvre théorique : des hématuries, de causes bien différentes, 
peuvent se présenter avec Îles mêmes caractères cliniques. Faudrait-il 
donc dissocier, pour l’étude, les deux questions de l’origine et de la cause 
de l'hématurie, si étroitement connexes ? Aucune de ces méthodes artifi- 
cielles d'exposition n’est suffisante. 

Pour connaître lhématurie et sa valeur sémiologique, nous l’étudierons 
successivement, au point de vue de ses causes, puis dans ses formes 
cliniques. 

D'après leurs causes, les hématuries peuvent être classées en quelques 
grands groupes. 
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I faut mettre dès l'abord à part, des hématuries tout à fait exception- 
_nelles, dues à l'ouverture dans les voies urinaires de collections sanguines 

formées à leur voisinage : ce fait a été observé pour des hématocèles pel- 
viennes; 1} est si rare, qu'on n'a pas à en tenir pratiquement compte. 
Les hématuries sont de cause locale : hémataries traumatiques, con- 
gestives, inflammatoires, parasitaires, organiques ; de cause générale, 
hématuries dyscrasiques. 

Les hématuries traumaliques sont la conséquence des contusions, 
plaies, ruptures de la vessie, de luretère, du rein, traumatismes acei- 
dentels. Elles peuvent être provoquées par des traumatismes chirurgicaux, 
de lPurèthre profond, de la prostate, de la vessie; par lintroduction de 
corps étrangers. À certains égards, les hématuries de Ta caleulose peuvent 
être rapprochées des traumatiques : e’est une véritable lésion traumatique 
de la muqueuse, traumatisme interne, qui les détermine. 

Les troubles cireulatoires, congestions actives où passives, sous des 
influences banales, froid, fatigue, excès, sont parmi les causes les plus 
puissantes et les plus fréquentes de Fhématurie. Il est rare que la con- 
gestion seule, agissant sur un appareil urinaire sain, suffise à provoquer 
la rupture vasculaire et lhémorragie. Le fait s'observe surtout au niveau 
du rein; et chez les arthritiques, les goutteux, il faut admettre de véri- 
tables hémorragies rénales essentielles, d'ordre purement congestif. 
L'action de la congestion est puissamment favorisée par les altérations 
vasculaires, telles que l'artério-sclérose ; et, dans les néphrites chro- 
niques, lhématurie peut devenir le one dominant. Enfin, il n'est 
guère de lésions de lappareil, Hithiase, inflammations, néoplasmes, où la 
congestion n'intervienne pour provoquer l’hématurie. Son influence est 
donc sénérale ; et, les traumatismes et les dyscrasies mis à part, on peut 
dire que la RU seule ou compliquant des lésions antérieures, se 
retrouve à l'origine du plus grand nombre des hématuries. 

L'inflammalion des muqueuses et des parenchymes urinaires, par lin- 
termédiaire des lésions vasculaires, peut provoquer lhémorragie. Ce sont 
les lésions inflammatoires suraiguës, cystite, pyélite ou néphrite, qui don- 
nent lieu à hémorragie; on observe peu dans Pinflammation chronique 
simple, surtout caractérisée par la pyurie. Fréquentes, mais générale- 
ment peu abondantes, les hématuries inflammatoires sont passagères, 
comme le stade d’acuité des lésions. 

A côté des hématuries inflammatoires, 1l faut classer les hématuries 
parasilaires. Deux parasites, la Filaire du sang, le Distome de Bilharz, 
endémiques dans certains pays, sont la cause d’hématuries tenaces et 
récidivantes, par des mécanismes d’ailleurs très différents. La Filaire agit 
par des modifications encore mal connues des vaisseaux : le Distome, en 
créant des lésions inflammatoires productives de la muqueuse vésicale. 

Enfin, le groupe le plus important des hématuries de cause locale est 
celui des hématuries organiques. Ce terme, employé dans son sens le 
plus général, désigne toutes les lésions profondes, ulcéreuses ou produc- 
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lives des parois de Pappareil urinaire : tubereulose et néoplasmes. Ces 
lésions sont la cause habituelle des grandes hématuries chirurgicales, de 
celles dont nous aurons principalement à étudier le diagnostie. 

Les hématuries dyscrasiques sont toutes celles qui apparaissent sans 
lésions locales appréciables de l'appareil urinaire, au cours des maladies 
générales hémorragiques : hémophilie, purpura, scorbut: exanthèmes 
lébriles, variole, rougeole, typhus à forme hémorragique ; fièvre jaune, 
fièvre bilieuse hématurique des pays chauds. 

Cette classification étiologique des hématuries nous permet déjà de 
circonscrire la question. Plusieurs des variétés d'hématuries, que nous 
avons distinguées, sont faciles à reconnaître. Les hémorragies trauma- 
tiques sont aisément rapportées à leur cause ; la lésion traumatique, acei- 
dentelle où chirurgicale, est évidente. On pensera aux corps étrangers, 
dont les malades cherchent souvent à nier l'introduction. 

Les hématuries parasitaires sont suffisamment définies par leurs parti- 
cularités symptomatiques, comme lhémato-chylurie, et surtout par leur 
étiologie : endémie spéciale aux pays chauds. On est immédiatement 
conduit à la recherche du parasite, dont la constatation vient caractériser 
l'hématurie. 

Les hématuries dyscrasiques seront aussi aisément reconnues : Fhéma-. 
turie n'est qu'un accident au cours d’un état général pathologique bien 
caractérisé : aucun doute n'est possible dans les fièvres hémorragiques ; 
dans les dyscrasies apyrétiques, d'autres hémorragies précèdent ou 
accompagnent l’hématurie. 

Nous restons done en présence des seules hématuries communes, liées 
aux lésions congestives, inflammatoires, calculeuses, or: ganiques de l’ap- 
pareil urinaire. Ge sont celles dont il importe le plus de préciser la valeur 
sémiologique. Pour les différencier, nous étudierons les earactères-elini- 
ques de l'hématurie, sans négliger ses caractères histologiques ; nous 
envisagerons l'état général du malade et ses antécédents: nous aurons 
recours enfin à l'exploration chirurgicale méthodique de lPappareil, qui 
seule, dans bien des cas, nous fait toucher du doigt la cause de lhémor- 
ragie. 

Le problème elinique peut se présenter sous deux aspects différents. 
Tantôt l’hématurie survient au cours d’une maladie des voies urmaires 
déjà reconnue, et caractérisée par d’autres symptômes : troubles de la 
miction ou altérations des urines ; tantôt l'hématurie éclate, en pleine 
santé, sans que rien dans les antécédents du sujet ait attiré lattention du 
côté de l'appareil urinaire. Les difficultés d'interprétation sont bien diffé- 
rentes dans ces deux cas, qu'il faut successivement étudier. 

Le malade est un urinaire avéré ; il souffre de la vessie : les mictions 
sont fréquentes et douloureuses, les urines troubles et purulentes; le 
sang apparait. Les premières parties de l'urine sont à peine teintées ; le 
sang augmente à la fin avec les dernières contractions douloureuses de 
la vessie. Peu abondante, principalement terminale, persistante, ou réei- 
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divante à de courts intervalles, telle est lhématurie inflammatoire de la 
eystite, évoluant parallèlement aux symptômes vésicaux douloureux. Cest 
bien la muqueuse vésicale enflammée qui saigne. La eystite est-elle simple, 
ou tuberculeuse, où végétante? Les commémoratifs, Panalyse histo-bacté- 
riologique de Furine, l'exploration de Fappareil urinaire, fixeront le chi- 
rurgien sur la nature et la cause de linflammation. 

Le malade est âgé : depuis longtemps, les mictions sont fréquentes et 
difficiles, surtout la nuit et le matin; les urines sont cependant restées 
claires. À la suite d’une fatigue, d’un excès d'aliments ou de boissons, 
d’une retenue prolongée de urine, Fhématurie apparait. Elle est imdo- 
lente, passagère, et cède au repos, à l'évacuation régulière de la vessie, 
pour se reproduire sous les mêmes influences. C’est lhématurie des pro- 
statiques, type de l’hématurie congestive, de source habituellement vési- 
cale, rénale quelquefois. 

De ces hématuries congestives spontanées, il faut rapprocher celles 
qui succèdent, chez les mêmes malades, à l'évacuation trop rapide d’une 
vessie depuis longtemps distendue. Le cathétérisme est pratiqué pour 
des accidents de rétention ; l'urine s'écoule claire d’abord; vers la fin de 
l'évacuation, elle prend une teinte rosée, puis rouge. Chez les distendus 
anciens atteints de rétention incomplète avec distension, cette hématurie 
exæ-vacuo peut devenir formidable, mortelle même : tout l'appareil 
urinaire, vessie el reins, brusquement décomprimé, fournit du sang en 
abondance. 

Dans tous ces cas, les antécédents urinaires mettent sur la voie du 
diagnostic, et lhématurie, inflammatoire ou congestive, peut être aisé- 
ment rapportée à sa cause. 

L'hématurie survient en pleine santé, comme premier et seul symptôme. 
Elle ne peut alors, si l’on s’en tient aux cas courants de la pratique, 
relever que de trois causes différentes : lithiase, tuberculose, néoplasme. 
Ces hématuries calculeuses, tubereuleuses, néoplasiques, entre lesquelles 
se pose le plus souvent le diagnostic différentiel, se distinguent par un 

certain nombre de traits cliniques. 

Dans la lithiase, lhématurie est provoquée :; elle apparait, dispar: ul, 
reparait, sous l'influence de causes bien déterminées. Au repos, point de 
sang: après une marche fatigante, une course à cheval ou en voiture, le 
sang se montre, généralement peu abondant; la crise hématarique s'accom- 
pagne parfois de douleurs et de besoins fréquents; elle cède au repos 
plus où moins rapidement, pour se reproduire bientôt dans les mêmes 
conditions. Toutes les hématuries caleuleuses n’ont pas cette netteté : Les 
calculeux sont aussi des congestifs, qui peuvent saigner, au repos même, 
sous toutes les influences locales qui provoquent la congestion : froid, 
excès divers, constipation. 

Le passage d’un gravier par luretère, accompagné des symptômes 
caractéristiques de la colique néphrétique, est encore une autre cause 
d'hématurie lithiasique spéciale. Enfin, il existe des hématuries rénales, 
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ocnéralement minimes, simpleme nt liées aux décharges d'acide urique ou 
d'oxalate de chaux, et à la congestion rénale qui les accompagne, en 
dehors de tout calcul chirurgical du rein. 

On voit combien sont multiplie. et diverses les hématuries provoquées 
par la Tithiase vésicale ou rénale ; il faut en connaitre tous les aspects. 
Chez un adulte bien portant, arthritique, en présence d'hématuries réci- 
divant sous l'une ou l'autre de ces formes, on devra soupconner la lithiase, 
consulter les antécédents et Pétat général du malade: enfin, explorer echi- 
rurgicalement Pappareil urinaire. 

Tout opposés sont les caractères des hématuries néoplasiques. ler, le 
plus souvent, point de cause provocatrice appréciable. Spontanée, sou- 
daine dans son apparition, lhématurie néoplasique surprend le sujet en 
pleine santé, sans que rien, dans ses antécédents, ait attiré l'attention du 
côté des voies urinaires. Elle persiste, tenace, sans être influencée ni par 
le mouvement, ni par le repos, ni par la thérapeutique ; elle est le plus 
souvent indolente; elle cesse brusquement et sans cause, comme elle à 
commence. 

Ces hématuries néoplasiques sont parmi les plus abondantes; souvent 
graves par leur abondance même, compliquées de rétention et de dis- 
tension vésicale due aux caillots. Leurs retours sont souvent séparés par de 
longs intervalles : des semaines, des mois, des années même, pendant 
lesquels les fonctions urinaires restent normales, peuvent s’écouler entre 
les récidives de l'hématurie néoplasique. Ces caractères de lhémorragie, 
surtout à l’âge adulte et dans la vieillesse, doivent toujours éveiller, dans 
l'esprit du chirurgien, la pensée du néoplasme. 

La tuberculose peut aussi être la cause d’hématuries abondantes, en 
apparence spontanées. À son début, l'invasion tuberculeuse, par la con- 
gestion intense qui l'accompagne, peut provoquer l’hémorragie dans la 
vessie, comme au niveau du rein. Soudaine, sans cause apparente, abon- 
dante, tenace, récidivant à de courts intervalles, cette hématurie conges- 
live de la tuberculose, comparable aux hémoptysies primitives, peut être 
le premier symptôme de la maladie. Ses caractères la font très semblable 
à l’hématurie néoplasique. L'âge des malades, sujets jeunes, adolescents 
ou adultes, leurs antécédents personnels et héréditaires, leur état général, 
l'examen de la poitrine et de l’appareil génital, permettront souvent de 
rapporter avec certitude l'hématurie à sa véritable cause. 

La eystite tuberculeuse confirmée, avec ses symptômes douloureux, 
donne lieu à des hématuries terminales, qui ne se distinguent des autres 
hématuries vésicales inflammatoires que par leur abondance et leur 
persistance. 

Ces courts tableaux cliniques, forcément schématiques, des variétés les 
plus fréquentes de lhématurie, serviront de guide général pour le dia- 
onostie de la cause. Il est facile, quand tous les traits sont typiquement 
réunis. Mais les cas sont fréquents, où les caractères de l’hématurie n’ont 
pas cette précision; où ils s'associent dans des combinaisons anormales : 
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le diagnostie causal est alors difficile. On ne négligera pas, pour l'établir, 
les renseignements que fournit Pétude histologique de l'urine hématique. 

L'abondance, les caractères des hématies, normales ou dissoutes, sont 
sans valeur diagnostique. 

La présence du pus et des micro-organismes pyogènes, dans le sédi- 
ment hématique, est loin d’avoir une valeur différentielle absolue. Le pus 
est constant dans les hématuries liées aux lésions inflammatoires, eystite, 
pyélite, et dans la tuberculose confirmée. Il peut manquer absolument 
dans les hématuries congestives, calculeuses, néoplasiques. Mais la suppu- 
ration peut compliquer, et complique souvent, toutes ces lésions primiti- 
vement aseptiques de lPappareil urinaire. La pyurie concomitante n'in- 
dique done pas autre chose que l'infection, et ne peut donner de notions 
certaines sur la cause de lhématurie. 

D'autres sédiments, mêlés aux hématies, se rencontrent dans lurine 
hématique, qui sont plus caractéristiques. 

Dans la lithiase, on constatera fréquemment la présence des _eristaux 
d'acide urique et d’oxalate de chaux, et cette constatation réitérée prend 
une réelle valeur. 

Dans les néoplasmes, il existe souvent un sédiment notable de cellules 
épithéliales, caractéristiques surtout, en Fabsence des leucocytes. La 
découverte de fragments néoplasiques, patiemment recherchés parmi le 
sang ét les caillots, vient iei parfois confirmer et préciser le diagnostic. 

Dans la tuberculose, au début, la constatation du bacille de Koch, soit 
par l'examen direct, toujours difficile quand le sang est abondant, soit 
mieux par linoculation, donne la certitude sur la cause de Fhématurie. 

Le diagnostie de la cause n’est pas tout : congestive, calculeuse, né6o- 
plasique, tuberculeuse, Fhématurie peut avoir sa source dans la vessie ou 
le rein, dans luretère ou la prostate, et ce diagnostie du siège est souvent 
très difficile. À cet égard, l'étude des urines ne dorne rien. Dans Fhéma- 
turie vésicale, a-t-on dit, le sang est rouge vif, rutilant, incomplètement 
mélangé à Purine; la réaction est fréquemment alealine. Dans Fhématurie 
rénale, au contraire, le sang est brun où noir, intimement mélangé à 
l'urine, qui garde sa réaction acide. 

Cette indication sémiologique est fausse. Quel que soit le point d’origine 
de lhémorragie, l'urine peut être rouge où brune, chargée d’hématies 
normales ou dissoutes. La coloration brune ou noire, et la dissolution des 
hématies qui lui correspond, sont des altérations secondaires, dues à la 
stagnation dans lappareil urinaire, de l'urine hématique. L'hématurie 
rapide et abondante, avec mictions fréquentes et complètes, sera rouge ; 
l’hématurie lente et médiocre, avec stagnation et rétention, sera brune. 

Un seul signe, mais d’une valeur absolue, nous est fourni par l'étude 
des-urines : la constatation des longs caillots uretéraux, avec leur forme 
caractéristique, suffit pour faire affirmer l’origine rénale ou uretérale de 
l'hématurie. 

C'est surtout à l'étude des symptômes fonctionnels et à l'examen chi- 
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rurgical du malade qu'il faut demander le diagnostie du siège de la lésion 
hémorragipare. 3 

Les symplômes VÉSICAUX, fréquence et douleurs, indiquent la vessie 
comme siège de lhémorragie; mais il faut, pour qu'ils aient cette valeur, 
qu'ils soient persistants et bien accusés. En effet, les lésions rénales peu- 
vent, par action réflexe, déterminer des troubles eystalgiques; et la for- 
mation de caillots intravésicaux peut, dans Phémorragie rénale abondante, 
provoquer des symptômes analogues à ceux de la evstite. Les douleurs 
uretéro-rénales, quand elles existent bien caractérisées, doivent toujours 
atürer l'attention vers le rein; elles ont une réelle valeur. Mais combien 
de lésions rénales hémorragiques où elles font défaut? 

L'exploration chirurgicale, dans tous ses modes, devra être mise en 
œuvre. Le palper vésical simple où complété par le toucher prostatique 
indique si la vessie est sensible à la pression, épaissie, indurée, altérée 
dans sa forme par des tumeurs. Le cathétérisme explorateur révèle la pré- 
sence des calculs et des corps étrangers, éveille la sensibilité au contact. 
Le cathétérisme évacuateur nous renseigne sur lévacuation vésicale ; les 
injections étudient la sensibilité à la distension. Ces deux moyens com- 
binés nous permettent d'obtenir et de réitérer ce signe important de 
lhématurie terminale, qui, à part de très rares exceptions, est earacté- 
ristique de lhématurie vésicale. Pour le rein, le palper bimanuel métho- 
dique, apprécie l'augmentation de volume et la mobilité anormale, les 
changements de forme et de consistance. 

Après ces moyens d'exploration usuels, si le doute persiste, examen 
endoscopique devra être utilisé. Souvent il donne la certitude; iet, il nous 
montre les lésions vésicales, lésions inflammatoires et néoplasmes, et nous 
permet de saisir le saignement à sa source même : là, en nous faisant 
constater l'issue de l'urine hématique par un des orifices uretéraux; il 
nous affirme l’origine rénale de lhématurie. S'il était toujours possible, 
facile et sûr, il ne laisserait guère place à l'incertitude, 

Analyse clinique, examen des urines, exploration chirurgicale, tout 
doit être mis en œuvre pour arriver au diagnostic complet de l hématurie. 
À l’aide de tous ces moyens, il peut, le plus souvent, être établi avec 
certitude. Malgré tout, il est, en pratique, des cas embarrassants ; l’héma- 
turie, ce symptôme si frappant, même après une étude approfondie, laisse 
parfois tout d’abord le clinicien dans l’incertitude ou l'erreur, quant à son 
or igine el à sa cause. 


III 


ÉPITHÉLIUMS — FRAGMENTS DE TISSUS ORGANISÉS — PARASITES ANIMAUX 


Épithéliums. — Les cellules épithéliales, fréquentes dans les sédi- 
ments pathologiques des urines, proviennent, soit du revêtement épithé- 
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lial des muqueuses urinaires (épithélium stratifié des voies d’excrétion, 
épithélium secréteur du rein), soit de productions épithéliales patholo- 
siques, leucoplasies et néoplasmes épithéliaux. Dans Pinflammation aiguë 
simple, cystite, uretérite, pyélite, les cellules épithéliales desquamées 
forment une partie notable du sédiment léger, muco-purulent, qui carac- 
térise le stade initial ou catarrhal des lésions : ce sont des cellules plates 
de la couche superficielle de Pépithélium, généralement peu altérées, et 
bien reconnaissables à leur corps protoplasmique mince, peu granuleux, 
aux crêtes d’empreinte de leur face inférieure, à leur petit noyau, unique 
ou double. 

Plus tard, au stade purulent des lésions inflammatoires plus profondes, 
les cellules épithéliales, abondantes encore, sont disséminées et perdues 
dans la masse des leucocytes. Outre les cellules plates superficielles, on 
trouve des cellules plus petites, de forme variable, fusiformes, eylin- 
droides, en raquette, avec un gros noyau, un petit corps protoplasmique 
oranuleux, effilé en un prolongement, et qui proviennent des couches 
moyennes de Pépithélium. Elles sont atteintes de lésions dégénératives 
qui les altèrent jusqu'à les rendre méconnaissables : on les voit déformées, 
tuméfiées, arrondies ; leurs contours s’effacent; leurs prolongements dis- 
paraissent ; le protoplasma est homogène, vitreux, creusé de vacuoles, 
chargé de boules hyalines, incluses où saillant à la surface, ou, au con- 
traire, infiltré de nombreuses granulations albuminoïdes et graisseuses. 
Le noyau est divisé ou en voie de division. Au degré extrème des lésions, 
les cellules sont réduites au noyau, entouré de débris protoplasmiques 
eranuleux, et ces détritus cellulaires deviennent difficiles à distinguer des 
leucocytes. | 

Si la forme et les altérations des cellules desquamées nous permettent 
de juger de la profondeur des lésions épithéliales, leurs caractères ne 
nous fournissent aucune indication sur le siège de ces lésions. I est 
impossible d'affirmer qu'une cellule épithéliale provient de la vessie, 
plutôt que des uretères et des bassinets. Les éléments épithéliaux de ces 
trois segments de Pappareil n’ont pas de caractères distinetifs absolus, 
même à l'état normal. 

De l'abondance relative des cellules épithéliales mêlées aux leucoevtes, 
dans les inflammations purulentes, nous ne pouvons rien inférer sur la 
nature des lésions; leur nombre, toujours inférieur à celui des leucocytes, 
est cependant très variable, suivant les cas. 

Le rein malade est la souree de sédiments épithéliaux caractéristiques. 
Dans certaines formes de néphrites ou de dégénérescences rénales aiguës, 
qu'on a qualifiées de desquamatives, Furine contient d’abondantes cellules 
épithéliales provenant principalement des canaux excréteurs du rein, 
tubes droits et collecteurs : cellules eubiques où cylindriques basses, 
oénéralement très altérées, creusées de vacuoles où remplies de boules 
hyalines, vitreuses, où infiltrées de eranulations graisseuses. Isolées ou 
réunies en petits blocs eylindriques courts, ces cellules sont souvent 
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accompagnées de vrais cylindres hyalins, granuleux, hématiques, épithé- 
laux. 

Le sédiment épithélial d’origine rénale est facile à constater dans les 
néphrites médicales, alors que les voies d’excrétion sont saines: épi- 
théliums, hématies et cylindres forment, seuls, un sédiment léger, dont 
la valeur sémiologique est absolue. Dans les néphrites chirurgicales, qui 
compliquent linflammation suppurative des voies d’excrétion, cette des- 
quamation rénale est fort difficile à affirmer : les cellules rénales sont 
perdues au milieu de la masse des leucocytes et difficiles à distinguer des 
épithéliums altérés d'autre provenance. Cest seulement quand elles sont 
très abondantes, accompagnées de cylindres, qu’on peut les reconnaitre 
et leur attribuer, avec certitude, une valeur significative. 

Les sédiments épithéliaux les plus caractéristiques sont fournis par les 
néoplasies épithéliales. Les lésions leucoplasiques des muqueuses urinaires, 
intermédiaires entre les inflammations et les néoplasies véritables, tiennent 
ici une place à part. Qu'il s'agisse de leucoplasie des muqueuses de la 
vessie ou des bassinets, l'urine est troublée par de nombreuses cellules 
plates à corps elair et mince, à petit noyau peu distinct, cellules cornées 
en un mot, isolées ou, plus souvent, réunies en épaisses lamelles blan- 
châtres et nacrées, en grumeaux mous et caséeux. L’abondance de ce 
sédiment épithélial particulier est parfois extrême, jusqu'à faire croire à 
un kyste dermoide ouvert dans l’appareil, Ce sédiment, abondant et pur, a 
des caractères si spéciaux que le diagnostie « leucoplasie » est facile, 
Mais, le plus souvent, aux cellules kératinisées se joignent d’abondants 
leucocytes, et Paspect du sédiment devient moins caractéristique ; des 
cellules plates abondantes mêlées aux leucocytes, dans les cas d’inflam- 
mation chronique ancienne, devront toujours éveiller Pidée d’une trans- 
formation leucoplasique de lépithélium. 

Les vrais néoplasmes épithéliaux peuvent être parfois reconnus, souvent 
soupçonnés, à la seule composition du sédiment urinaire. Même volu- 
mineux, le papillome ou lépithéliome villeux, quand ils sont sains dans 
une vessie saine, ne fournissent que peu où point de desquamation 
épithéliale. Qu'’une poussée congestive hémorragique se produise et déjà 
les cellules épithéliales desquamées peuvent devenir abondantes dans 
l'urine hématique. Mais ce sont surtout les néoplasmes altérés, en voie de 
dégénérescence et de nécrose partielle, les cancers ulcérés, qui sont la 
source d'un sédiment épithélial, notable et persistant. Les cellules épi- 
théliales sont volumineuses, polymorphes, eylindroïdes, fusiformes, en 
massue, en raquette; ou petites, polygonales, arrondies, avec un gros 
noyau, un petit corps protoplasmique et un court prolongement. Le plus 
souvent, ces cellules présentent des altérations inflammatoires et dégéné- 
ratives marquées : tuméfaction trouble, division des noyaux, vacuoles, 
infiltration de granulations graisseuses ou salines, destruction du prolon- 
sement et d’une partie du corps protoplasmique, s'observent 1e1 comme 
dans les cellules de Fépithélium vésieal enflammeé. 
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Il est une variété du cancer vésical, facilement reconnaissable aux 
caractères du sédiment épithélial : Pépithélioma: lobulé à globes épider- 
miques où cancroïde, rapidement et profondément uleéré, fournit, en 
extrème abondance, des cellules plates cornées, à noyau vésiculeux, avec 
des crêtes d’empreinte et des prolongements irréguliers, parfois très 
volumineuses, dont la forme et les réactions colorantes sont spéciales. 

Tantôt isolées, comme dans les simples inflammations, les cellules des 
néoplasmes sont souvent réunies en petits amas, où lon reconnait bien, 
dans l'agencement cellulaire, la marque d’une organisation, véritables 
petits fragments microscopiques de tumeur, déjà tout à fait caractéristiques. 

Rarement le sédiment épithélial des néoplasmes s’observe à létat de 
pureté; le plus souvent, le néoplasme s’est compliqué de eystite et Furine 
contient, à la fois, des épithéliums, des hématies et des leucocytes : le 
sédiment ne diffère done pas absolument, par sa composition, de celui 
des inflammations simples. Ce qui doit éveiller Pattention et faire soup- 
çonner le néoplasme, c'est l'abondance et la persistance des cellules 
épithéliales : rarement, dans les lésions inflammatoires, elles égalent le 
nombre des leucocytes, et leur abondance est toujours passagère. Quand, 
dans une urine hémo-purulente, on constate chaque jour, et par des 
examens réitérés, des cellules épithéliales abondantes, aussi où plus nom- 
breuses que les leucocytes, on doit toujours penser au néoplasme. 


Fragments de tissus organisés. — On peut trouver, dans les sédi- 
ments des urines, des fragments de tissus organisés, qui, bien définis par 
l'analyse, ont une valeur sémiologique absolue. Quelques-uns sont assez 
volumineux pour être aisément reconnus au premier coup d'œil, surtout 
si l'urine est claire; la plupart sont éliminés dans des urines troubles, 
sanglantes et purulentes, et doivent être attentivement recherchés, dans le 
dépôt étalé en couche mince, dans un eristallisoir plat. Dans les urines 
hématiques, les caillots, qui englobent souvent des fragments néoplasiques, 
seront dissociés avec soin. 

Les fragments les plus fréquents sont ceux des néoplasmes vésicaux. 
S'il est des tumeurs qui n’en fournissent à aucune période de leur évo- 
lution, ils sont assez habituels, dans certaines variétés, pour être un véri- 
table symptôme de la maladie. Les néoplasmes épithéliaux villeux, très 
fragiles, peuvent donner des fragments, en dehors de toute altération 
secondaire, sous Finfluence de traumatismes légers ou de la simple con- 
gestion. Mais ce sont surtout les tumeurs enflammées, dégénérées, ulcé- 
rées qui se désagrègent pour fournir des fragments fréquents, multiples, 
abondants. 

Le volume des fragments est très variable, depuis le petit fragment 
histologique, jusqu'à la tumeur entière, Jusqu'à ces € masses de chair » 
dont parlent les vieux auteurs. Pour les décrire, on peut les diviser en 
fragments villeux et non villeux. 

Les fragments villeux sont les plus connus, peut-être pas les plus fré- 
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quents. Ils ont des caractères qui les font reconnaître à l'œil nu : filaments 
orisätres où d’un rose pâle, à contours nets; petits bouquets, petites 
houppes de franges délicates et molles, rattachées à un centre commun ; 
petite tumeur chevelue complète même, avec son pédicule mince, son 
corps et ses villosités. L'examen microscopique montre que tous ces frag- 
ments, quels que soient leur volume et leur complexité, ont pour élément 
commun constituant, la frange épithéliale, avec son axe vasculo-conjonetif, 
son capillaire dilaté au sommet et son revêtement d’épithélium stratifié, 
plus où moins épais; Pépithélium est formé de rangs superposés de cel- 
lules allongées ayant les caractères des couches moyennes de Pépithélium 
urinaire normal, avec des variétés sans importance. Des fragments de 
cette structure sont facilement rapportés à des tumeurs épithéliales, 
papillome simple où épithéliome villeux. 

Les fragments non villeux, moins caractéristiques, attirent moins l’at- 
tention et sont souvent méconnus; ils sont informes, souvent petits et 
multiples, tantôt roses ou rouges, tantôt blanes, caséeux. 

Les fragments rouges, particulièrement difficiles à reconnaître au milieu 
des caillots des urines hématiques, sont fermes et charnus, ou mous et 
selatineux, et leur structure est très variable. Sous cette forme on peut 
trouver des fragments de tumeurs épithéliales non villeuses riches en tissu 
conjonctif, des fragments de sarcome où de myxo-sarcome, globo ou fuso- 
cellulaire, chez l'enfant surtout ; on a cité quelques cas de fragments de 
myome. Le microscope, seul, peut ici faire le diagnostic différentiel : il 
est parfois malaisé sur de petits fragments; la confusion est facile surtout, 
entre la tumeur épithéliale enflammée, infiltrée de cellules embryonnaires, 
et le sarcome à revêtement épithélial proliférant. 

Les fragments blanes, caséeux, sont des grumeaux, généralement petits 
et multiples, mous, faciles à dissocier et à écraser. Des masses épithéliales 
provenant d’épithéliomes mous, de cancers edit en voie de 
dégénérescence nécrotique, peuvent avoir cet aspect : le fragment est 
composé de cellules altérées, troubles, vitreuses où graisseuses. Mais 
l'aspect caséeux appartient plus spécialement aux fragme nts du can- 
croïde, épithélioma pavimenteux à globes épidermiques : ils sont formés 
d’agelomérations de cellules plates, plus ou moins avancées vers la’kéra- 
tinisation, souvent groupées en globes caractéristiques. 

Sur des fragments peu où point altérés, on peut done établir avec 
certitude le diagnostic de néoplasme; et parfois même le diagnostic de la 
variété histologique. Il n’en est pas toujours ainsi; souvent, les fragments 
néoplasiques sont fort altérés, que la tumeur dont ils proviennent soit 
elle-même en état de dégénérescence avancée, où qu'ils aient séjourné 
longtemps dans lurine infectée de la vessie. On les trouve alors infiltrés 
de sels; leurs éléments sont indistinets, sranuleux, difficilement colo- 
rables : ils peuvent être confondus avee des caillots anciens et surtout 
avec des fragments pseudo-membraneux ; le diagnostic histologique n’est 
pas toujours facile. 
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A côté des fragments néoplasiques, il faut mentionner des produits 
dermoides, comme les poils, déjà fort rares; et des fragments de tissus, 
cartilage, dents ou os, qu'on à rencontrés, tout à fait exceptionnellement, 
dans les urines. Les poils peuvent provenir, soit d’une simple malforma- 
tion hétérotopique congénitale, remplacement d’une partie de la mu- 
queuse vésicale par une paroi ectodermique, trichiasis simple ; soit d’un 
véritable kyste dermoïde, intravésical, paravésical où ovarique, ouvert 
dans la cavité de la vessie; les fragments osseux et cartilagineux ont tou- 
jours cette dernière origine. 

On peut trouver, dans les sédiments urinaires, des fragments néopla- 
siques qui ne proviennent pas de la vessie. L'élimination, par les urines, 
de fragments de tumeurs du rein est extrêmement rare : elle ne s’observe 
qu'à une période avancée de la maladie, quand le bassinet est envahi. 

Des tumeurs épithéliales de luretère et du bassinet, papillome ou épi- 
théliome, peuvent fournir des fragments villeux identiques à ceux des 
tumeurs vésicales. I faut être prévenu de la possibilité de ces faits excep- 
tionnels : les éléments du diagnostic sont bien plutôt, en pareil cas, dans 
l'examen clinique, que dans analyse histologique. 

On à vu des tumeurs nées dans lintestin, envahir secondairement la 
paroi vésicale, la perforer, et fournir des fragments évacués avec l'urine. 
Dans deux cas, vérifiés, Pun par Pautopsie, l’autre par lopération, la 
nature et l’origine intestinale de la tumeur ont pu être affirmées, par le 
seul examen histologique des fragments : adéno-épithéliome à cellules 
cylindriques. En pareil cas d’ailleurs, les signes de la fistule vésico-intes- 
tinale peuvent confirmer le diagnostic : odeur fécaloide des urines, pneu- 
maturie; constatation dans le sédiment urinaire des débris alimentaires, 
animaux où végétaux, caractéristiques des matières fécales. 

À une période avancée de leur évolution, des cancers de l'ovaire, de 
l'utérus, du vagin, peuvent envahir la vessie, et verser leurs détritus 
dans les urines : mais alors, les signes cliniques, la constatation directe 
et facile de la tumeur ne peuvent laisser place à l'erreur. 

Dans la tuberculose infiltrée, profonde, des muqueuses et des paren 
chymes urinaires, des grumeaux et fragments caséeux, petits, multiples, 
blancs, mous, peuvent se détacher des foyers uleérés et être évacués dans 
les urines, au milieu des leucocytes, On y reconnait des amas de cellules 
embryonnaires et épithélioïdes, en voie de dégénérescence vitro-caséeuse, 
rarement des cellules géantes et des fibres élastiques : ces grumeaux qu'il 
faut savoir reconnaitre, sont particulièrement utiles pour la recherche du 
bacille de Koch. 

On a pu, très exceptionnellement, rencontrer dans le sédiment urinaire, 
dans des cas de néphrites aiguës profondes, infectieuses, suppuratives, des 
fragments de tissu rénal nécrosé, dont la structure tubuleuse était encore 
nettement reconnaissable. 


Fragments membraneux et pseudo-membraneux. —- Le sont, après 
PATHOLOGIE GÉNÉRALE: — V. 1% 
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les fragments néoplasiques, les corps organisés les plus fréquents dans les 
sédiments urinaires. Ces lambeaux plats, membraneux, minces, sont de 
volume très variable; les uns petits, de quelques millimètres de surface ; 
d’autres énormes, représentant une grande partie, ou même la totalité de 
la surface vésicale. Leur forme est très irrégulière ; ils sont généralement 
amincis et déchiquetés sur leurs bords. On leur distingue. parfois une 
: face lisse, Fautre villeuse, réticulée, avec des filaments irréguliers ; leur 
couleur habituelle est blanc grisätre, tirant sur le jaune ou le brun; 
leur consistance est ordinairement ferme et élastique; quelquefois ils 
sont mous, friables même. Souvent ils sont incrustés de sels, en petits 
amas adhérents, qui donnent au doigt un contact grenu. Toujours ces frag- 
ments sont accompagnés d'un sédiment naleot ou hémo- purulent ae 
dant; et l’urine qui les contient est souvent ammoniacale. Le microscope 
en distingue deux variétés : fragments pseudo-membraneux, et membra- 
neux vrais. 

Les premiers sont de beaucoup les plus fréquents ; ils sont habituel- 
lement petits et multiples, et leur élimination peut se répéter, pendant 
une longue période, au milieu des symptômes d’une eystite ammonia- 
cale intense. [Is sont formés d’une trame fibrineuse, fibrillaire, généra- 
lement granuleuse et peu distincte, englobant des hématies, des leuco- 
cytes, des cellules épithéliales altérées, des phosphates granuleux et 
cristallins ; ils ne contiennent ni vaisseaux, ni tissus distincts. Ils tra- 
duisent une forme spécialement grave de linflammation chronique des 
muqueuses urinaires, inflammation pseudo-membraneuse, caractérisée 
par un processus d’exsudation fibrineuse et de nécrose superficielle de 
la muqueuse. 3 

Les vrais fragments membraneux, volumineux, généralement uniques, 
laissent reconnaitre, à leur face profonde du moins, une trame conjonc- 
üivo-vasculaire infiltrée de cellules embryonnaires et d’amas sanguins, des 
fibres élastiques, des faisceaux de fibres musculaires lisses, et même des 
couches musculaires complètes : leur épaisseur peut atteindre plusieurs 
millimètres. Ils sont habituellement très altérés par la stagnation dans 
l'urine infectée : les éléments histologiques sont dégénérés, granuleux, 
masqués par Pinfiltration saline ; les faisceaux ntsculaies et les fibres 
élastiques, les vaisseaux, longtemps distincts, servent à les faire recon- 
naître. Ces lambeaux membraneux vrais, qui représentent une partie, 
ou même la totalité des tuniques vésicales, sont les produits d’un pro- 
Cessus gangreneux profond massif, très rare chez l’homme, presque 
spécial à la “eystite puerpérale, résultat de linfection et du traumatisme 
combinés. 

Il n'y a cependant pas, dans la nature et la pathogénie de ces deux 
variétés de lésions, membraneuses vraies et pseudo-membraneuses, lop- 
position absolue qu'on à voulu établir : dans les deux cas, la nécrose et 
l’exsudation fibrineuse interviennent, et la différence est surtout dans 
la profondeur des lésions. 
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Parasites animaux. — Les parasites animaux dont l'existence est 
bien établie, dont la valeur sémiologique est indiscutable, quand on les 
rencontre dans le sédiment urinaire, sont peu nombreux. 

Le plus fréquent est l’échinocoque, ou kyste hydatique, stade jeune de 
développement du tænia échinocoque du chien. On trouve ce parasite, 
rarement dans lurine claire, plus souvent dans l'urine trouble, et sous 
plusieurs formes : vésicules filles complètes, petites, rondes, transpa- 
rentes ou laiteuses ; flambeaux, parfois volumineux de membranes hyda- 
tiques plus ou moins altérées, reconnaissables à leur structure hyaline 
stratifiée ; scolex complet, tête de tænia à double rangée de crochets: 
crochets isolés, seuls reconnaissables encore, dans les kystes anciens, 
morts, détruits par linflammation; tous ces éléments sont pathognomo- 
niques. 

Il s’agit, presque toujours, d’un kyste hydatique du rein, développé 
d'abord dans la substance corticale, ouvert ensuite dans le bassinet par 
rupture, ou par ulcération, avec complication de pyélite suppurée. L’aug- 
mentation de volume du rein, les douleurs néphrétiques qui accom- 
pagnent l'élimination des produits hydatiques fixent le diagnostie du 
siège. Exceptionnellement, des kystes hydatiques pelviens, sous-périto- 
néaux, périvésicaux, dits à tort kystes hydatiques de la vessie ou de la 
prostate, peuvent s'ouvrir dans la cavité vésicale et y verser des hyda- 
tides; les symptômes vésicaux, la constatation directe de la tumeur pel- 
vienne, l'absence de signes rénaux, permettent de reconnaitre ce siège 
rare du parasite. 

Les climats tropicaux ont deux parasites urinaires fréquents, qui tous 
deux causent lhématurie et se retrouvent dans le sédiment urinaire : le 
Distome de Bilharz et la Filaire du sang. 

Le distome de Bilharz, agent pathogène de la Bilharziose, maladie 
d'Égypte et de Tunisie, se rencontre dans les urines à l’état d'œufs. Les 
œufs de distome sont éliminés, par crises irrégulières, en nombre parfois 
considérable dans de petits caillots allongés, rouge vif ou blanc jaunâtre, 
accompagnés d’hématies libres, de leucocytes, de cellules épithéliales, de 
petites masses de tissu embryo-vasculaire, au milieu des symptômes 
d'une eystite chronique grave, souvent très douloureuse. Ces œufs, 
ovoides allongés, à extrémités pointues, munies d’un éperon, mesurent 
de À à 2 dixièmes de millimètre de longueur : ils sont done très faciles à 
reconnaitre. On y distingue une coque périphérique épaisse, renfermant 
un embryon cilié bien développé, qui meurt dans lurine, et peut être 
observé vivant dans l’eau. La présence de ces œufs est caractéristique, et 
doit faire conclure à l'existence des lésions vésicales profondes, eystite 
végétante où néoplasique, que produit le parasite. 

La filaire du sang humain, ver nématode, parasite de Wucherer, est 
l'agent pathogène de lhémato-chylurie parasitaire, endémique au Brésil, 
observée assez souvent aussi en Égypte, aux Indes et en Chine. On la 
rencontre dans Purine sous forme de larve où d’embryon vermiforme 
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cylindrique, long de 2 à % dixièmes de millimètre, large de 1/2 à 
1 dixième, avec un renflement céphalique et une enveloppe amorphe 
transparente. Ces larves sont habituellement peu nombreuses, difficiles à 
reconnaitre dans Purine chyleuse : urine trouble, rouge ou rosée, d’un 
blanc jaunâtre, chargée d’hématies, de leucocytes et de gouttelettes grais- 
seuses. L'affection est généralement presque indolente, et D ocede par 
crises, ou les urines chyle ‘uses alternent brusquement el irrégulièrement 
avec des urines claires. Les caractères spéciaux de ces urines, autant que 
la constatation du parasite, établissent le diagnostic, quelquefois confirmé 
par les autres manifestations de la Filariose. 

IL suffit de mentionner enfin le Strongle géant, trop rarement observé 
pour qu'une description diagnostique soit utile. 

Quant aux autres parasites, amibes, larves d'insectes, acariens, ete., 
signalés dans les urines, leur existence même doit être tenue pour sus- 
pecte, et leur valeur sémiologique est nulle jusqu'à présent. Des obser- 
vations ultérieures viendront allonger peut-être la liste des vrais para- 
sites urinaires ; mais il faut, dans les observations de ce genre, se tenir 
en garde contre les parasites extra-urinaires, mélangés à L urine, lors de 
son émission; et contre les impuretés accidentellement ajoutées aux 
urines soumises à l'examen : ces causes d'erreur n’ont pas toujours été 


évitées. 


IV 


CYLINDRES 


Les cylindres sont des moules de matière solide molle, qui se ne ment 
dans les tubes du rein, dont ils reproduisent la figure. Éliminés avec 
l'urine, ils sont facilement retrouvés dans le sé idiment urinaire. La simple 
constatation des cylindres a déjà la valeur d’un signe pathologique : Pétude 
de leurs caractères morphologiques, de leur constitution chimique et his- 
tologique, la détermination de leurs nombreuses variétés, fournissent au 
elinicien d’utiles indications sur la nature de la lésion rénale qu'ils tra- 
duisent. Ce sont les plus étudiés, et les mieux connus de tous les sédi- 
ments pathologiques des urines. 

Observés pour la première fois dans le rein par Valentin, signalés par 
Viola dans les urines, les cylindres ont été étudiés depuis par tous les 
auteurs qui ont écrit sur la pathologie du rein. Burkardt, Rovida, ont 
réuni, dans deux monographies classiques, les documents recueillis sur 
les cylindres. La nature, le mode de formation de ces éléments, leur 
signification ont été très diversement interprétés; nous aurons à indiquer 
sommairement les conclusions des très nombreux travaux qui traitent de 
ces questions. Il est impossible, en effet, d'aborder l'étude de la valeur 
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sémiologique des cylindres, sans classer leurs variétés dans une courte 
description; sans étudier le mécanisme de leur formation. 

La nomenclature et la classification des cylindres sont, actuellement 
encore, variables et incertaines. Beaucoup d'auteurs, après Neubauer et 
Vogel, distinguent deux classes de cylindres urinaires, les vrais et les 
faux cylindres. Les premiers sont constitués par une substance fonda- 
mentale homogène, à laquelle S’adjoignent souvent des éléments figurés 
divers : les seconds sont formés par l’agglomération de ces seuls éléments 
figurés, sans substance fondamentale; ces faux cylindres sont, suivant la 
nature de leurs éléments constituants, épithéliaux, hématiques, salins, 
bactériens, etc. 

Ce principe de classification nous parait insuffisant. On comprend mal 
le groupement d'éléments histologiques sous une forme cylindrique per- 
sistante, sans l’intervention d’une substance fondamentale unissante. 
Tous les intermédiaires se rencontrent d’ailleurs entre les cylindres for- 
nés exclusivement de substance fondamentale découverte, et Les agrégats 
cylindriques serrés d'éléments histologiques, où la substance fondamen- 
tale est invisible; vrais et faux cylindres se confondent absolument au 
point de vue de leur valeur sémiologique. 

Pour nous done, tout corps cylindrique provenant des tubes du rein 
est un vrai cylindre; il faut réserver la dénomination de faux cylindres à 
des formes cylindriques, rares d’ailleurs, et qui se constituent, non pas 
dans les reins, mais dans lPurine mème, ou dans les glandes annexes des 
voies urinaires. 

Les vrais cylindres rénaux, ainsi définis, se classent naturellement en 
cylindres simples et cylindres composés. Les premiers sont constitués 
par la seule substance fondamentale amorphe ; les seconds, par cette 
même substance à laquelle s'ajoutent, en proportion variable, des élé- 
ments figurés divers. 


CYLINDRES SIMPLES. — La substance fondamentale amorphe se présente 
sous des aspects différents ; d’où plusieurs variétés de cylindres simples : 
les deux types extrèmes, nettement distinets, sont les cylindres hyalins 
et les cylindres cireux. 

Les cylindres hyalins sont incolores, transparents, faiblement réfrin- 
vents, difficiles à distinguer dans l'urine où ils flottent. Leur diamètre 
varie entre » et 0 millièmes de millimètre; leur longueur est plus 
variable encore, car ils peuvent se fragmenter; on en voit qui atteignent 
L dixième de millimètre et plus. 

Ce sont des bàâtonnets droits ou légèrement incurvés, de forme régu- 
lière, d'un diamètre sensiblement égal dans toute leur longueur, terminés 
par des extrémités mousses, parfois effilés pour se continuer avec un fila- 
ment cylindrique plus mince. Ils sont fragiles, ne résistent n1 à la dessic- 
cation, ni à la chaleur, ni à l’action des acides et des alcalis: ils sont 
mous, élastiques, déformables. Ils se colorent facilement par les réactifs 
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usuels, en rose pale par le picro-carmin, en gris brun clair par l’acide 
osmique. 

Au groupe des cylindres hyalins, se rattachent des formations eylin- 
driques très minces, très longues, qui présentent la même transparence, 
la même fragilité, les mêmes réactions : cylindroïdes de Rovida et 
Bizzozero, cylindres muqueux de Cornil et Brault. De longueur très 
variable, larges de À à 2 y, ce sont de fins rubans à contours peu dis- 
tincts, onduleux, flexueux, souvent contournés sur leur grand axe en 
spirale allongée. D’après Rovida et Bizzozero, ils présentent une striation 
longitudin: lle, peuvent se bifurquer et se ramifier à leurs extrémités ; on 
les voit parfois se continuer avec des evlindres hyalins. 

Les cylindres cireux, moins transparents, ont des contours nettement 
dessinés; parfois incolores, ils sont souvent légèrement teintés de gris 
jaunâtre, avee un éclat mat, une forte réfringence, qui rappelle les corps 
ras, et leur a valu leur nom. On peut les voir avec les mêmes dimen- 
SIOns que les cylindres hyalins : ils les dépassent souvent pour atteindre 
jusqu'à 1 dixième de millimètre de largeur, 1 millimètre de longueur ; 
véritables cylindres géants, visibles à P œil nu. 

Avec la même farne cylindrique générale, 1ls présentent des accidents 
de forme, variés, bien accusés. Îls sont droits, mais leurs bords sont 
interrompus par des fentes fissuriques superticielles, ou des encoches 
angulaires profondes. Ils sont souvent moniliformes, contournés en pas 
de vis, en tire-bouchon, simple ondulation peu marquée ou véritable spi- 
rale, à tours tassés ou allongés. Leurs extrémités sont cassées nettement 
ou recourbées en crochet. Plus solides, plus compacts que les cylindres 
hyalins, ils résistent mieux aux agents chimiques et à la chaleur: mais ils 
sont plus cassants, et se segmentent souvent en courts tronçons. Ils se 
colorent vivement par les réactifs, prennent une belle teinte rouge cuivre 
par le piero-carmin, une teinte sépia foncée, ou tout à fait noire par 
l'acide osmique. 

Ces cylindres ecireux ont été parfois désignés sous le nom de colloïdes, 
désignation à rejeter, car elle caractérise moins bien, et semble préjuger 
de la composition chimique. Le terme d’amyloïde à été encore appliqué 
à des cylindres de cette classe. Rindfleisch, Bartels, ont signalé la réac- 
tion de l’amyloïde dans des cylindres ou des points localisés de eylindres ; 
le fait est admis comme rare par Zuelzer, douteux par Bizzozero, nié par 
Cornil et Brault, qui n’ont jamais observé cette réaction des cylindres, 
même dans les cas de dégénérescence amyloïde du rein. Amyloïde ne 
doit donc pas être employé. comme synonyme de cireux ; si des cylindres 
amyloïdes existaient, ils devraient être nettement distingués des cylindres 
cireux, et former classe à part. 

Cylindres hyalins et ecireux sont deux types bien tranchés, distinets 
par leurs caractères physiques; entre ces deux extrêmes on rencontre 
des formes intermédiaires : cylindres droits et minces, mais opaques et 
jaunètres; cylindres gros et contournés, mais transparents. Cette simple 
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constatation permet de penser que la substance fondamentale des cylindres 
est une, mais qu'elle peut se présenter à des états de condensation diffé- 
rents, avec tous les aspects divers, depuis la transparence et la ténuité 
des eylindroides, jusqu'à l’opacité solide des cylindres cireux. Les notions 
récemment acquises sur la constitution et le mode de formation des 
cylindres, viennent appuyer cette hypothèse. 

Les cylindres simples ou purs ne sont pas les plus fréquents; le plus 
souvent, à la substance fondamentale s’adjoignent des éléments figurés 
divers, fixés à la surface du cylindre, où inclus dans sa substance : d’où 
des variétés nombreuses de cylindres composés. 

L'’abondance des éléments figurés est très variable : ici, ils se dissé- 
minent en quelques points du cylindre, ou se groupent pour en recouvrir 
un segment limité ; là, ils masquent la substance fondamentale, sauf les 
bords et les extrémités; ailleurs encore, le revêtement est complet, et le 
corps homogène du cylindre disparait entièrement sous les éléments 
suraJoutés. 

Suivant la nature de ces éléments, on divise les cylindres composés en 
cylindres granuleux, salins, leucocytiques, épithéliaux, hématiques, bac- 
tériens ; dénominations insuffisantes puisqu'elles ne tiennent pas compte 
de la substance fondamentale homogène, mais variable, qui reste le sub- 
stratum de tout cylindre composé. 

Les cylindres granuleux sont les plus fréquents ; il faut réserver ce 
nom aux cylindres chargés de granulations amorphes organiques où inor- 
ganiques ; et ces granulations sont de nature diverse. 

Les plus communes sont les granulations albuminoïdes incolores, ou 
jaunâtres, opaques, aoalracst très fines, quelquefois volumineuses, 
réunies en amas irréguliers, compacts, et qu'on regarde comme des 
détritus cellulaires ; elles caractérisent les eylindres granuleux propre- 
ment dits, 

Les granulations graisseuses, reconnaissables à leur forme arrondie, 
régulière, à leur forte réfringence, à leur coloration par l'acide osmique, 
sont de volume très inégal, véritables gouttelettes volumineuses parfois ; 
elles peuvent être accompagnées de cristaux en fines aiguilles, en 
aigrettes, solubles dans l'éther, cristaux d'acides gras libres ou combinés 
avec les sels de chaux. Les cylindres totalement graisseux sont rares, et 
ont une signification précise ; le plus souvent les granulations graisseuses 
se mêlent, en petit nombre, aux vraies granulations eo des 

On peut rencontrer sur les cylindres, des granulations pigmentaires 
granulations rouges ou brunes d' bébiatoidine. les plus fréquentes ; gra- 
nulations de pigment noir, dans la mélanémie; granulations d° indigo 
urinaire. 

Les sels urinaires précipités caractérisent les eylindres granuleux sa- 
lins. Les granulations salines les plus communes sont les urates amor- 
phes, rarement mêlés de fins eristaux d'acide urique et d’oxalate de chaux. 
On observe aussi les granulations amorphes de phosphate tribasique.; 
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l'urate de soude, Purate d’ammoniaque, sous leur forme vaguement eris- 
talline, sont plus rares. Presque toujours, en même temps que les cylin- 
dres salins, l’urine contient, en abondance, un dépôt salin libre de même 
nature ; aussi ne peut-on toujours affirmer que les granulations salines 
se sont déposées sur les cylindres, dans le rein même ; elles peuvent 
s’être précipitées seulement dans lPurine vésicale, sur des cylindres sim- 
ples, formés dans le rein. 

Des éléments histologiques plus ou moins altérés, reconnaissables 
cependant, caractérisent les cylindres cellulaires. 

De petites cellules rondes, granuleuses, sans noyaux, ayant l’aspect et 
les réactions des leucocytes s’observent parfois, disséminées à la surface 
des cylindres : dans quelques cas rares, elles sont assez abondantes et 
serrées pour former de vrais cylindres leucocytiques. 

Les cylindres épithéliaux sont les plus communs des eylindres cellu- 
lures : là encore les cellules sont rares et disséminées, ou confluentes, 
formant de vrais moules épithéliaux. Nombreuses, distinctes, bien con- 
servées, ces cellules ont toujours les caractères du revêtement épithélial des 
tubes droits excréteurs : les cellules des tubes contournés sécréteurs ne 
se distinguent pas avec leurs caractères typiques sur les cylindres; elles 
ne prennent qu'une part indirecte à leur formation. À côté des cellules 
distinctes on rencontre souvent des débris cellulaires informes, amas 
protoplasmiques granuleux, graisseux, vitreux, groupés autour d’un 
noyau, et dont il est impossible d'affirmer la nature et la provenance. 

Il faut faire une classe à part, des cylindres hémaliques, à cause de leur 
importance et de leurs variétés. Les hématies distinctes, avec leurs carac- 
tères normaux, se rencontrent fréquemment sur les cylindres, disséminées 
ou réunies en cylindres hématiques compacts : elles ont souvent aspect 
des hématies dissoutes : incolores, déformées, réduites à un contour irré- 
oulier au point d’être difficiles à reconnaitre. À ces hématies altérées se 
joignent, dans les cylindres hématiques, des amas de granulations pig- 
mentaires d'hématoidine, brunes, de forme irrégulière. On a signalé 
exceplionnellement de vrais cristaux d’hémoglobine rouge. 

Aux cylindres hématiques se rattachent les cylindres fibrineux : cette 
désignation, qui a été employée improprement, doit être réservée aux 

cylindres, rares d’ailleurs, dont la substance fondamentale est bien la 
fibrine du sang. Ce sont des cylindres opaques, granuleux, plissés et 
stries longitudinalenient, souvent rubanés et contournés, parfois effilés et 
ramifiés à leur extrémité : on y distingue des amas d’hématies et des 
granulations pigmentaures; ils coexistent avec les vrais cylindres héma- 
tiques. Ces cylindres fibrineux se distinguent donc absolument par leur 
substance fondamentale de tous les autres ; ils ont une pathogénie et une 
signification particulières. 

Les Bactéries peuvent prendre part à la formation des cylindres : on 
voit souvent, dans les reins atteints de néphrite parasitaire, les tubes 
excréteurs oblitérés par des amas de bactéries en forme de cylindres; ces 
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formations peuvent passer dans les urines. Les cylindres bactériens se 
distinguent des autres cylindres granuleux par la régularité et la réfrin- 
gence de leurs granulations, arrondies ou en bätonnets, résistantes à 
l'acide acétique. On n'oubliera pas, avant d'attribuer toute leur signifi- 
cation à des cylindres bactériens, que des eylindres quelconques peuvent, 
dans l'urine infectée de la vessie, se recouvrir secondairement de bactéries. 

La substance fondamentale, qui ne manque dans aucun des cylindres 
composés, est presque toujours celle des cylindres hyalins; partout où l'on 
peut l’apercevoir dégagée des éléments surajoutés, sur les bords ou aux 
extrémités des cylindres, on la voit transparente, incolore, peu réfrin- 
gente. Les cylindroïdes eux-mêmes peuvent être parfois revêtus de gra- 
nulations et d'éléments cellulaires. Au contraire, les cylindres cireux, 
opaques et jaunâtres sont généralement nus et homogènes ; du moins les 
éléments figurés surajoutés y sont rares. On peut donc dire que les 
cylindres composés sont des cylindres hyalins modifiés et compliqués : 
exception faite pour les cylindres fibrineux, vrais petits caillots intra- 
tubulaires. 

Nous avons décrit les variétés typiques des cylindres, celles que lana- 
lyse distingue aisément : ces catégories nécessaires sont loin d’être exelu- 
sives et suffisantes. On rencontre dans la pratique des cylindres très 
complexes, où les granulations et les éléments cellulaires s'associent dans 
des combinaisons très variées. Ces cylindres, difficiles à-classer, devront 
être définis avec soin et dénommés d’après leur substance fondamentale 
et leurs éléments figurés. 

Souvent les cylindres sont accompagnés, dans le sédiment urinaire, 
par des amas et des blocs informes de substance amorphe; ce sont 
des cylindres incomplets où des fragments de eylindres dont on ne peut 
guère affirmer la nature, que lorsqu'on rencontre avec eux des cylindres 
complets. 

Que sont les cylindres? Quelle est la nature de leur substance fonda- 
mentale? Est-elle une, où variable? Par quels processus se forment-ils; et 
dans quelles parties des reins? Autant de questions qui se résument 
en celle-e1 : de quelles lésions rénales dépendent les cylindres; c’est-à-dire 
quelle est leur valeur sémiologique? 

L'origine de la substance fondamentale amorphe à été très contro- 
versée : les éléments figurés accessoires sont, au contraire, assez faciles 
à reconnaitre el à interpréter. 

Suivant lopinion ancienne de Henle, les cylindres seraient formés par 
de la fibrine : fibrine du plasma sanguin, exsudée et coagulée dans les 
tubuli. Les cylindres fibrineux vrais existent, nous l'avons vu : ils sont 
rares, réservés aux processus hémorragiques intenses et tout à fait dis- 
linets des autres variétés communes des cylindres. Affirmer que, hors de 
ces cas, la fibrine du plasma sanguin ne prend jamais aucune part à la 
formation des exsudats intra-tubulaires serait être trop absolu. Cornil et 
Brault ont vu, exceptionnellement, la fibrine réticulée, dans les tubuli, 


[N. HALLÉ.] 


218 ANALYSE MICROSCOPIQUE DES URINES (HISTO-BACTÉRIOLOGIQUE). 


englober des globules lymphatiques et des globules sanguins, comme 
dans les alvéoles du poumon hépatisé : elle pourrait done contribuer, 
dans certains cas de néphrite aiguë, à la formation des exsudats intra- 
tubulaires. Quoi qu'il en soit, l’opinion de Henle n’est valable que pour 
une classe spéciale de eylindres et ne saurait être admise comme théorie 
générale. 

Deux théories restent en présence, toutes deux défendues et com- 
battues par des arguments théoriques sérieux : aucune n’est établie 
comme exclusive et suffisante, par des faits d'observation ou d’expéri- 
mentation concluants. 

La première en date regarde les cylindres comme des produits de 
désintégration cellulaire : ils dérivent directement ou indirectement des 
épithéliums du rein malade, en voie de dégénérescence et de desquama- 
tion; et suivant deux modes différents. 

Pour Key, Bayer, Senator, Langhans et d’autres, les cylindres sont 
formés directement par les aollrites épithéliales des tubuli, dégénérées, 
nécrosées, tombées dans la cavité, et fusionnées en moules de cubstanee 
homogène. Or, la desquamation épithéliale massive constatée par Renault 
et Hortolès n’a pas été retrouvée par Cornil et Brault. Ces auteurs sou- 
tiennent que les épithéliums granuleux des tubes contournés ne des- 
quament pas. Îl faudrait admettre, pour concilier cette théorie avec les 
résultats de létude histologique des reins atteints de néphrite, un double 
processus de destruction rapide et de régénération épithéliale active, qui 
sort du cadre des faits connus. 

I faut donc conclure que la substance homogène des cylindres ne 
dérive pas directement des épithéliums des tubuli. 

D'après Œrtel, Bartels, Rovida, Aufrecht, Cornil et Brault, les épithé- 
liums sécréteurs du rein jouent bien un rôle dans la genèse des cylindres, 
mais par le mécanisme indirect que voici : on voit, dans les néphrites, 
les épithéliums des tubuli, tuméfiés, se creuser de vacuoles arrondies où 

s’épanche une substance demi-liquide, albumineuse. Ces boules albumi- 
neuses sont excrétées par les cellules et rejetées dans la cavité tubulaire : 
elles s’y fusionnent, s’y coagulent, pour former le corps homogène des 
cylindres. 

Malgré les objections de Klebs, de Ribbert, de Weissgerber et Perls qui 
admettent, comme fait, la formation des boules albumineuses, mais nient 
leur signification pathologique, il faut conserver une place à cette théorie. 
Les meilleurs arguments ne peuvent prévaloir contre les constatations 
directes de Œrtel, de Cornil et Brault. Sur les planches si précisément 
démonstratives de ces derniers auteurs, on peut suivre, pas à pas, les 
phases du phénomène. Concluons donc que, par l’élaboration et lPexeré- 
tion des boules albumineuses, les cellules épithéliales des canalicules, 
modifiées dans la néphrite, prennent part à la formation de la substance 
fondamentale des cylindres. On peut discuter seulement sur la généralité 
de ce processus et son importance, et se demander où les colis épithé- 


CYLINDRES. 219 


liales altérées prennent les éléments de cette sécrétion pathologique 
spéciale. 

La deuxième théorie, la plus récente, si en faveur actuellement qu'elle 
a fait trop oublier les anciennes, séduit par sa simplicité même. La sub- 
stance fondamentale des cylindres est l’albumine même du plasma san- 
ouin, transsudée à travers les parois altérées des tubes sécréteurs du 
rein, et coagulée à leur intérieur. C’est la notion essentielle qui se dégage 
des a des de Klebs, Vorhœwe, Rindfleisch, Burkardt, bec, 
Possner, Litten, Weissgerber et Perls, Torok et Pollak. 

Dans les cas pathologiques, le plasma sanguin avec ses albumines 
solubles transsude en nature à travers la paroi des tubes urinifères 
dans leur cavité ces albumines se coagulent en totalité où en partie pour 
former les cylindres. Où se fait principalement la transsudation du 
plasma? Dans les glomérules, sans doute : les faits expérimentaux et lana- 
tomie pathologique l'attestent. La même transsudation directe peut-elle 
se produire au niveau des tubes contournés? Torôk et Pollak soutiennent 
cette opinion. Le fait est possible, pensent Cornil et Brault, mais seulement 
quand le revêtement épithélial est profondément altéré; tant que les 
cellules de lPépithélium sécréteur sont vivantes et actives, elles ne per- 
mettent le passage du plasma qu'indirectement, et par lintermédiaire 
d’une élaboration intra-cellulaire pathologique : formation et excrétion 
des boules albumineuses. 

Quelle est la cause de la coagulation des albumines du plasma dans la 
cavité des tubuli? Cette coagulation sous la forme transparente et demi- 
fluide, hyalinisation, est toute particulière, L'influence de la réaction acide 
des tubuli, l’action d’une substance provenant de leur épithélium et 
jouant un rôle analogue à celui de la fibrino-plastique du sang, ont été 
invoquées, sans éclairer beaucoup la question. 

Cette coagulation porte-t-elle sur toutes les albumines transsudées ou 
seulement sur quelques-unes d’entre elles? Elle est certainement par- 
lielle; mais nos connaissances sur la composition chimique de la sub- 
stance fondamentale des cylindres et sur les albumines urinaires sont 
trop incomplètes, pour qu’une réponse précise soit possible. 

Dans cette théorie les cylindres ne sont done pas seulement des pro- 
duits pathologiques traduisant les lésions rénales qui s’accompagnent 
d'albuminurie. Ils sont l’albuminurie même, visible et figurée, puisqu'ils 
sont formés par l’albumine coagulée. 

L'aspect variable de la substance fondamentale, depuis Pétat hyalin 
jusqu'à l’état cireux, peut s'expliquer, dans cette théorie, d’une manière 
satisfaisante. Le cylindre est hyalin, quand la transsudation albumineuse 
est faible, quand l'élimination de lexsudat cylindrique est rapide. Si 
l’albuminurie est abondante, si la coagulation est active, si le coagulum 
n'est éliminé qu'après un long séjour et un lent trajet à travers les cana- 
licules, il a le temps de se condenser : le cylindre est cireux. L'abondance, 
la qualité peut-être de lalbumine transsudée, le pouvoir coagulant et la 


[N. HALLÉ.] 


220 ANALYSE MICROSCOPIQUE DES URINES (HISTO-BACTÉRIOLOGIQUE). 


durée de là migration semblent donc être les éléments contingents, qui 
gouvernent les variations des cylindres. 

Cette théorie de la formation des cylindres, par transsudation et coagu- 
lation directe de l’albumine, s ‘applique bien à la diversité des faits, et doit 
être adoptée comme théorie générale, Mais ce n'est qu'une théorie, dont 
la vérification par l'observation directe est difficile; elle ne doit pas faire 
oublier la part de vérité que contiennent les autres. Ainsi, nous savons 
qu'il existe de vrais cylindres fibrineux ; la part que prennent les boules 
albumineuses à la formation des cylindres est hors de doute. Ce dernier 
processus, d’ailleurs, n'est-il pas un mode indirect de transsudation 
albumineuse, sous une forme visible et par lintermédiaire d’un acte 
cellulaire pathologique? Un certain éclectisme s'impose done, à qui veut 
envisager dans son ensemble la question si controversée de l’origine des 
cylindres. 

On peut résumer, comme il suit, dans une sorte de schéma, les temps 
principaux de la formation des evlindres. Dans le rein atteint de néphrite, 
surtout au moment des poussées congestives, l'épithélium g olomérulaire 
altéré laisse filtrer les albumines du plasma sanguin. Elles se coagulent 
dans les tubes contournés à l’état de masse re semi-liquide : la, s y 
joignent les boules albumineuses, des détritus cellulaires granuleux ou 
oraisseux, souvent des leucocytes et des hématies. L’exsudat, toujours 
mou etinforme, chemine vers les tubes exeréteurs, traverse en s’y effilant 
l’anse grêle de Henle; dans la branche montante et les tubes droits, il se 
condense et se moule pour prendre la forme cylindrique, sous laquelle il 
est évacué dans l'urine. Les elomérules et les tubuli ne fournissent done 
que les éléments du cylindre, substance plastique, seule capable de 
franchir le défilé de Henle. Le cylindre ne se constitue sous sa forme, que 
plus bas. Les sinuosités si marquées sur certains cylindres ne reproduisent 
donc pas, comme on l’a cru, la forme des tubes contournés du labyrinthe ; 
un ruban mince de substance demi-solide, sortant d’un cel ne anse 
de Henle, pour passer dans un canal plus large, tube droit, se pelotonne 
or sous cette forme. 

Cette constitution graduelle des cylindres, au cours d’une longue 
migration, doit toujours être présente à l'esprit de Phistologiste qui 
étudie le rein pathologique, chargé de cylindres ; ceux-ci se rencontrent 
souvent, en effet, dans un segment du tube urinifère qui n’a pris aucune 
part à leur formation. Formation et exerétion des cylindres sont deux actes 
distincts, successifs, qui ne sont pas nécessairement parallèles. L'éva- 
euation des evlindres suppose la perméabilité du tube urinifère dans 
toute sa longueur; il est certainement des cas où, dans des territoires 
limités du rein, les cylindres restent retenus, grossissent sur place et 
forment de véritables bouchons oblitérants; les coupes de reins scléreux, 
atrophiques, sont démonstratives à ce sujet. 

L'origine des éléments figurés, surajoutés à la substance fondamentale 
des cylindres, ne prête guère à la discussion. Granulations albumineuses 
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et graisseuses, détritus cellulaires, noyaux libres, leucoeytes, hématies, 
eranulations salines et pigmentaires, versés dans la cavité des tubuli, sont 


englobés et entrainés par lexsudat amorphe : ces éléments peuvent pro- 


venir de toute l’étendue des tubes urinifères. Au contraire, les cellules 
distinetes qui revêtent les cylindres épithéliaux, n’ont qu'un territoire 
d’origine limité. La desquamation massive des épithéliums des canaux 
contournés, et Félimination en nature de blocs épithéliaux cylindriques de 
celte provenance, ne sont pas admissibles : des cellules isolées ou des 
fragments de cellules dégénérées peuvent seuls traverser l’anse de Henle. 
Les revêtements épithéliaux des cylindres proviennent done surtout des 
tubes droits exeréteurs : on ne cherchera done pas, sur les cylindres 
épithéliaux, la marque des lésions des tubes contournés sécréteurs. 

En abordant, avec ces données, l’étude de la valeur sémiologique des 
cylindres, il faut tout d'abord fixer la signification de la cylindrurie, envi- 
sagée dans son ensemble. Que signifie la présence des cylindres dans 
l'urine? Les cylindres sont formés principalement d’albumine modifiée et 
coagulée ; leur constatation a donc la même valeur que celle de Falbumi- 
nurie. Comme l’albumine, les cylindres traduisent un trouble fonctionnel 
profond, ou une lésion matérielle du rein. Albuminurie et evlindrurie sont 
deux phénomènes connexes, de même cause, habituellement parallèles 
dans leur évolution. 

Il ÿ a cependant des exceptions à cette règle : albumine et cylindres 
peuvent apparaitre isolément; ces anomalies sont faciles à expliquer, et 
n'infirment pas la théorie générale. 

La cylindrurie sans albuminurie est un fait rare. Il faut admettre alors 
que toute l’albumine transsudée a été coagulée sous forme de cylindres, 
soit à cause de sa nature particulière, soit par suite d’une activité spéciale 
du processus coagulant. Le fait peut s’observer encore au déclin des 
néphrites : l’albumine ne passe plus, mais le rein contient encore des 
cylindres, dont l'élimination tardive se prolonge, après la cessation de 
lalbuminurie. 

Le fait inverse est plus fréquent : assez souvent, on constate dans l'urine 
la présence de l’albumine, sans y rencontrer de cylindres. Peut-être alors, 
la constitution de l’albumine transsudée ne se prête-t-elle pas à la coagu- 
lation, ou bien l’agent coagulant fait-il défaut? Plus simplement, on peut 
admettre que lexcrétion des cylindres n’a pas suivi leur formation : ils 
existent dans quelques territoires rénaux qu'ils oblitèrent. 

En résumé, si l'on veut bien admettre que la formation des eylindres 
et leur élimination ne sont pas deux actes nécessairement et immédiate- 
ment consécutifs, on s “explique aisément le manque de concordance, ou le 
défaut de proportion, qu'on peut observer entre l’albuminurie et la eylin- 
drurie. La rétention passagère ou définitive des cylindres dans le paren- 
chyme rénal est un fait ét ali par les observations histologiques. 

Ces cas spéciaux mis à part, on peut dire que, dans la majorité des cas, 
l'albuminurie et la eylindrurie sont deux phénomènes intimement con- 


IN. HALLÉ.] 


222 ANALYSE MICROSCOPIQUE DES URINES (HISTO-BACTÉRIOLOGIQUE). 


nexes, qu'ils se suivent dans leurs variations, qu'on les voit augmenter 
où diminuer parallèlement; qu'à une albuminurie abondante et dre 
correspond une élimination persistante de cylindres abondants. 

Quelles lésions rénales traduisent les cylindres et lalbuminurie? Que 
peut-on inférer de leur constatation dans l'urine, au sujet de l’état du rein? 
Cette question, encore controversée, de la nature et de la cause des albu- 
minuries est trop vaste pour être abordée ici. D'une manière générale, 
lalbuminurie et la eylindrurie dépendent de lésions anatomiques du tissu 
rénal : elles traduisent une néphrite aiguë, subaiguë ou chronique, des 
altérations inflammatoires ou dégénératives des épithéliums et des vais- 
seaux du rein. Cette conclusion générale est trop absolue peut-être. Toute 
une école, après Sénator, admet une albuminurie physiologique, c'est-à-dire 
indépendante de lésions appréciables et permanentes du rein. Quelques 
examens microscopiques, rares il est vrai, ont montré l'intégrité du rein 
chez des sujets qui avaient présenté, jusqu'à la mort, de l albumine et des 
cylindres dans leurs urines. 

Des troubles cireulatoires et fonctionnels passagers, sans lésions per- 
sistantes, semblent donc capables de déterminer lalbuminurie et la 
eylindrurie. À côté de la eylindrurie par néphrite, qui est la règle, il faut 
admettre une cylindrurie exceptionnelle, de cause vasculaire, liée à de 
simples troubles cireulatoires. Ce qui est certain, du moins, c’est l'influence 
très marquée des troubles cireulatoires, sur labondance de Palbumine et 
des cylindres au cours des néphrites. Les congestions actives artérielles, 
les congestions passives veineuses surtout, en produisant au niveau du 
olomé rule la stase et l augmentation de pression vasculaire, semblent être 
les causes les plus actives de cette transsudation plasmatique, qui produit 
à la fois l’albuminurie et la cylindrurie. (est au cours des poussées con- 
vestives aiguës, qui traversent et aggravent les néphrites chroniques, 
qu'on voit l'albumine et les cylindres atteindre, dans l’urme, leur taux le 
plus élevé. 

Ces notions générales établies sur la signification des evlindres, fixons 
la valeur sémiologique qu'il faut attribuer à leurs variétés. 

Les cylindroïdes, seuls présents dans le sédiment urinaire, n’ont qu'une 
signification pathologique vague et contestable, Bizzozero admet qu'on 
peut les rencontrer fréquemment dans Purine normale; cependant, on les 
trouve souvent, et abondants, mélés aux autres formes de cylindres, dans 
le sédiment urinaire des néphrites. 

Les cylindres hyalins sont déjà plus caractéristiques. Henle dit bien les 
avoir constatés dans des reins normaux ; de fait, on les observe seuls, peu 
abondants et passagers, dans les albuminuries transitoires, fébriles ou 
autres. Abondants, persistants, les cylindres hyalins sont cependant un 
signe de néphrite. Ils semblent caractériser plus spécialement les altéra- 
tions légères, superficielles et récentes des reins ; les néphrites épithéliales 
Démienes olomérulaires surtout, avec albuminurie légère, où les troubles 
CInG ulioiree jouent un rôle prépondérant. 


CYLINDRES. 225 


Plus grave est la signification des cylindres cireux : abondants, volumi- 
neux, opaques, ils eo des lésions rénales profondes ou anciennes, 
les néphrites chroniques, accompagnées d’albuminurie abondante. 

La densité de la substance fondamentale des cylindres semble donc 
croître proportionnellement à la gravité des lésions rénales, et à l’abon- 
dance de lalbuminurie, depuis le eylindroïde transparent, jusqu'au 
cylindre cireux compact. 

Les éléments figurés accessoires précisent la valeur sémiotique des 
cylindres. Les cylindres hématiques, avec leurs divers aspects, témoignent 
de troubles vasculaires, congestifs, intenses. On les observe, en petit 
nombre, mélés aux cylindres hyalins, au début des néphrites bénignes: 
ils sont abondants dans les néphrites aiguës franchement inflammatoires, 
dans les néphrites infectieuses en particulier. Au cours des néphrites 
chroniques, ils apparaissent en grand nombre, avec des poussées conges- 
lives ; quand ils persiste de ils indiquent une congestion passive, 
une slase circulatoire permanente, et leur valeur pronostique est sérieuse. 
Les cylindres fibrineux vrais, chargés d’hématies, ont une signification plus 
préeise : ils sont le signe de véritables hémorragies intratubulaires, de 
l'irruption abondante du sang en nature dans les tubes urinifères; ils 
sont rares dans les néphrites. Cest dans les cas de lithiase rénale, de 
néoplasme du rein, d'hématurie rénale diathésique, qu'on peut, exception- 
nellement, les rencontrer. 

Les cylindres leucocytiques, rares d’ailleurs, témoignent, comme les 
cylindres hématiques qu'ils accompagnent, d'une hyperémie congestive, 
accompagnée de diapédèse abondante; on les observe au début des 
néphrites aiguës : ils n’ont pas de relation manifeste avec les suppura- 
lions parenchymateuses du rein. 

Des cylindres chargés de cellules épithéliales nombreuses, confluentes, 
bien distinctes, indiquent une abondante desquamation des tubes excré- 
teurs, tubes droits et collecteurs; cette forme desquamative de néphrite 
accompagnerait surtout les inflammations suppuratives des bassinets et 
des ealices. La desquamation massive des tubes contournés sécréteurs, si 
elle existe, ne peut fournir les vrais cylindres épithéliaux ; des cellules 
isolées et des fragments de cellules altérées, provenant du labyrinthe, 
peuvent seuls franchir lanse de Henle. 

Les diverses granulations ajoutent à la valeur sémiologique des cylindres. 
Les granulations albuminoïdes, les plus fréquentes, sont des produits de 
désintégration cellulaire et indiquent des altérations épithéliales déjà 
profondes; les cylindres hyalins granuleux sont d’un pronostic plus sérieux 
que les eylindres hyalins purs. Des granulations salines, abondantes et 
constantes, sur les cylindres hyalins, doivent faire penser aux néphrites 
liées à la lithiase rénale. 

Les vrais cylindres graisseux, formés par des granulations graisseuses 
confluentes et des cristaux d'acides gras, rares d’ailleurs, sont réservés à 
certaines formes de dégénérescences rénales graves, consécutives aux 
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empoisonnements par le phosphore et l’arsenic; leur valeur diagnostique 
est donc très précise. 

Les cylindres bactériens, bien caractérisés et abondants, témoignent 
d’une néphrite infectieuse, généralement ascendante. 

Les cylindres amyloïdes, s'ils existent, n’ont pas la signification précise 
qu'on leur à attribuée : on ne trouve habituellement, dans la dégéné- 
rescence amyloïde des reins, que les cylindres cireux communs. 

Ces indications sémiologiques sommaires sur les variétés des cylindres 
sont nécessairement schématiques. Les faits, dans la pratique, n’ont pas 
cette netteté : ilest rare de rencontrer, dans une urine, une seule variété 
de cylindres correspondant à une lésion rénale déterminée. Le plus 
souvent, au cours d’une néphrite, les diverses variétés des cylindres, 
simples et composés, se combinent et se succèdent en proportions varia- 
bles : eylindroïdes et cylindres hyalins: cylindres hyalins, granuleux et 
épithéliaux ; cylindres hématiques et hyalins ; cylindres Éranuleux et cireux, 
sont des combinaisons habituelles. 

L'interprétation des evlindres est donc assez difficile : leur étude doit 
être poursuivie dans chaque cas particulier pendant tout le cours de la 
maladie. La constatation passagère d’une variété de cylindres n’a qu'une 
valeur relative; la constatation réitérée de cette même variété, prédomi- 
nante et abondante, prend au contraire une signification diagnostique et 
pronostique précise. 

Il faut tenir grand compte des éléments concomitants du sédiment 
urinaire pathologique : cellules épithéliales libres, hématies, leucocytes, 
eranulations salines, bactéries, qui accompagnent les eylindres dans le 
dépôt des urines, précisent et confirment leur valeur sémiologique. De ces 
siones fournis par l'étude du sédiment total, on devra rapprocher les 
autres caractères des urines pathologiques : densité, couleur, teneur en 
albumine, en principes minéraux et organiques solubles. Les cylindres 
sont un des traits essentiels du tableau pathologique ; Fensemble des 
autres signes lirés de lanalyse des urines, leur donne leur vraie valeur 
sionificative. 

Les cylindres ne font défaut dans aucune variété de néphrite, C'est 
dans les néphrites primitives où médicales qu'ils sont le plus faciles à 
reconnaitre et à étudier : c’est là que leur valeur sémiologique a été le 
plus souvent utilisée. Ils ne manquent pas dans les néphrites chirurgicales 
ou secondaires; mais alors, perdus au milieu d’un sédiment purulent 
abondant, ils sont difficilement reconnus. 

Des vrais cylindres rénaux, il faut distinguer de faux cylindres, sur la 
fréquence, la nature et la provenance desquels les auteurs s'accordent 
peu. Bizzozero dit avoir observé, dans bon nombre de cas de eystite 
simple, de erandes quantités de cylindroïdes dont il ne peut préciser [a 
provenance. On a décrit de volumineux eylindres muqueux, transparents, 
chargés d'éléments épithéliaux et de leuc ocytes, provenant des glandes 
prostatiques ou uréthrales : leur volume et leur disposition ramifiée les 
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distingueraient des vrais cylindres rénaux. Des amas leucocytiques ou 
hématiques, formés dans Purine vésicale, peuvent affecter la forme de 
courts cylindres. Toutes ces apparences eylindriques ne prêtent guère à 
l'erreur, et les vrais eylindres rénaux, avec leurs caractères précis de forme, 
de dimension et de structure, sont toujours faciles à reconnaitre. 


V 


SÉDIMENTS INORGANIQUES — SELS 


On réunit sous le nom de sels, de dépôts salins, les sédiments inorga- 
niques, minéraux, qu'on peut rencontrer dans lurine. 

Ils sont très fréquents. Tantôt ils apparaissent dans lPurine normale, 
à l’état physiologique, sous des influences passagères, faciles à saisir. 
Tantôt ces mêmes sédiments, par leur abondance, leur persistance, 
prennent la valeur d’un signe pathologique. Enfin, quelques sédiments 
salins, plus rares, ne se montrent que dans des états morbides bien 
déterminés. 

Nous devrons done, après avoir énuméré et décrit brièvement les dépôts 
de sels urinaires, chercher à préciser les conditions dans lesquelles, vrais 
sédiments pathologiques, ils ont une valeur diagnostique. 

Les sédiments inorganiques, bien que très variables d'aspect, ont un 
caractère général commun. Ils sédimentent vite, en un dépôt lourd, pulvé- 
rulent et homogène, laissant bientôt surnager une urine limpide ; ils se 
distinguent done des sédiments organiques par une plus forte densité. 

Souvent d’un blanc mat, d'aspect crayeux, où grisàtres ou jaunâtres, 
les dépôts salins ne présentent jamais la teinte"verdâtre de certains dépôts 
purulents. D’autres varient du rose pâle au rouge brique, au jaune brun, 
au rouge brun foncé. Ces colorations, si variables, ne sont pas pour la 
plupart, inhérentes aux sédiments salins ; à Fétat pur presque tous sont 
incolores. Mais, les granulations salines fixent et entrainent avec elles les 
matières colorantes de urine, normales où accidentelles. Le même 
sédiment, d’urates amorphes par exemple, pourra done présenter toutes 
les nuances, du jaune pâle au rouge brun, suivant qu'il se précipitera dans 
une urine faiblement ou fortement colorée, dans une urine chargée des 
pigments pathologiques sanguins ou biliaires. 

Quelques sédiments salins, acide urique: certaines formes d'urates et 
de phosphates ont un aspect caractéristique qui permet à un observateur 
exercé, de les reconnaitre à la simple vue. La plupart cependant sont 
impossibles à différencier ainsi des autres sédiments; souvent, malades et 
médecins eux-mêmes prennent pour purulent un simple dépôt salin. 

Le microscope est done, iei, toujours nécessaire au diagnostie. Pour les 
formes cristallines, un simple examen à un faible grossissement et sans 
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réactifs suffit souvent; la mensuration des angles avec le microscope 
cristallographique permet une rigoureuse détermination. Enfin et surtout, 
pour les sels amorphes, de très simples réactions histo-chimiques, faites 
sous le microscope même, à laide de quelques réactifs usuels, assurent 
le diagnostic spécifique. 

Il faut. pour la description, diviser nettement les dépôts salins en deux 
oroupes : sédiments des urines acides, sédiments des urines alealines; 
cette division correspond d’ailleurs à la réalité pratique. Si quelques 
urines neutres ou voisines de la neutralité, urines moyennes de 
vinot-quatre heures surtout, peuvent présenter, à l’état de mélange, des 
sédiments des deux classes, iln’en est pas moins vrai que, dans l'immense 
majorité des cas, la réaction de lurine gouverne la composition du sédi- 
ment salin et la fait pressentir. 

Un simple tableau synoptique, plus utile que de longues descriptions, 
résume ainsi les caractères macroscopiques, histologiques et chimiques 
des sédiments salins communs, et donne les éléments de leur diagnostic. 
Voir page 223 et 224. 

Les sédiments salins dont les caractères sont résumés dans ce tableau 
sont vraiment les seuls pratiquement importants ; seuls, ils ont une valeur 
sémiologique bien définie. 

La mention rapide de quelques sédiments organiques figurés : cystine 
en tablettes hexagonales; xanthine en tablettes lozangiques, lyrosine en 
fines aiguilles réunies en aigrettes ; leucine en sphères à striation concen- 
trique, sédiments rares des urines acides; indigo urinaire; cristaux de 
bilirubine et d’hématoïdine, dans les urines ictériques où sanglantes, 
terminera cette énumération. On n’a vraiment pas à compter dans la 
pratique avec ces sédiments exceptionnels, dont la morphologie, les 
réactions chimiques, ne sont guère mieux connues que la signification 
pathologique. à 

On peut résumer utilement en quelques mots la marche et les résultats 
de l'analyse clinique usuelle, dans la détermination des sédiments salins. 

La chaleur tout d’abord : tout sédiment qui se dissout totalement par le 
chauffage est d’urate acide. 

L’acide acétique est le dissolvant à employer ensuite ; 1} dissout d'abord 
les phosphates amorphes sans dégagement gazeux, les carbonates amorphes 
avec dégagement gazeux, sans laisser de résidu. Le phosphate ammo- 
niaco-magnésien est attaqué en même temps ; il faut l'emploi de la chaleur, 
pour terminer sa dissolution sans résidu. Les urates sont plus lentement 
dissous; par dessiccation, apparaissent les petites tablettes losangiques 
d'acide urique élémentaire. 

L'urate d’ammoniaque, lentement attaqué, n'est achevé que par le 
chauffage ; précipitation secondaire d’acide urique par dessiceation. 

L’acide acétique est sans action, sur deux formes cristallines, d’ailleurs 
faciles à reconnaître : acide urique, soluble dans les alcalis concentrés, 
oxalate de chaux, soluble dans l’acide chlorhydrique. 
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À l’aide de ces données sommaires, en tenant compte de la réaction de 
l'urine, de la forme du sédiment, on peut aisément, sous le microscope 
même, déterminer avec précision la nature des sédiments salins com- 
muns, d'une rencontre journalière, Une forme seulement peut embar- 
rasser; la forme sphéroïdale ou en segments de sphères, isolés ou réunis 
en haltères. 

L'oxalate et le sulfate de chaux peuvent se montrer sous cette forme 
dans les urines acides. Le premier se dissout dans Pacide chlorhydrique, 
le second est insoluble. 

L'urate de soude, qui a parfois cet aspect, se dissout dans lacide 
acétique. 

Dans l’urine alcaline cette forme est toujours du carbonate de chaux. 
soluble avec dégagement gazeux dans l'acide acétique. 

Quelle valeur sémiologique faut-il attribuer aux sédiments salins? 
Elle est extrêmement variable, Les sels qui forment ces sédiments sont, à 
quelques exceptions près, des composants normaux de Furine. Dans les 
conditions normales de réaction, de température, de composition 
chimique, ils se maintiennent dans l'urine à l’état de dissolution parfaite. 
Que l’une de ces conditions vienne à varier, que la proportion relative 
entre l’eau étles sels urinaires, par exemple, soit modifiée, Péquilibre est 
rompu et des-sels se précipitent. 

La formation des précipités salins, directement liée à la composition 
de urine, est comme elle gouvernée par des influences multiples. Régime 
alimentaire et boissons, exercice et fonctions cutanées, température exté- 
rieure, état des fonctions digestives, troubles de la nutrition générale 
dans les maladies aiguës fébriles, dans les maladies chroniques, dans les 
affections du système nerveux, sont les conditions générales qui modifient 
la composition urinaire et déterminent la formation des sédiments salins. 
Des causes locales peuvent produire les mêmes effets : ainsi, les troubles 
de la fonction rénale, liés, soit à de simples désordres vasculaires, soit 
à des lésions de la glande; les altérations de urine produites par lintro- 
duction des germes ferments dans l'appareil urinaire. L'interprétation 
des sédiments salins est donc fort complexe; en abordant le mécanisme 
de leur formation, on touche à des questions encore obscures de nutrition 
cénérale et de sécrétion rénale. 

Cherchons, du moins, à fixer dans quelles conditions les sédiments 
salins prennent une signification pathologique réelle. La constatation 
accidentelle et passagère d’un sédiment salin n'a que peu de valeur. 
A l’état de santé, de simples variations de régime et de nutrition sont 
capables d'en provoquer la formation. C'est seulement quand un dépôt 
salin se montre durable, constamment ou périodiquement, sous les mêmes 
influences, qu'il prend une valeur sémiologique. 

Alors même, la simple constatation microscopique du sédiment ne 
suffit pas pour le faire admettre comme pathologique. L'analyse chimique 
de l'urine seule peut lui donner cette valeur; elle est ici le complément 
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indispensable de lanalyse histologique. Tenant compte de la quantité, de 
la densité, de la réaction de Purine, du régime alimentaire, elle fixe les 
rapports entre le précipité salin et la composition de l'urine; elle montre 
si le précipité correspond bien à une anomalie de composition urinaire, et 
traduit un excès pathologique, dans l’élimination d’un des composants 
normaux de lPurine. 

Il faut distinguer encore entre les dépôts salins précipités à l’intérieur 
mème de lappareil urinaire, et ceux qui n'apparaissent que secondai- 
rement, après stagnation, dans l’urine émise claire. 

Les premiers, ceux qui troublent Purine à lémission, dépôts salins 
primitifs, ont toujours une réelle valeur; on peut affirmer alors que la 
composition de l'urine est anormalement modifiée. 

Les seconds, dépôts secondaires ou consécutifs, formés in vitro après la 
stagnation de l’urine, sont moins significatifs. Des conditions banales, 
contact de lair, température extérieure, intervention des ferments, 
peuvent provoquer leur apparition dans une urine normale; ils ne sont 
pas cependant négligeables, la composition de l’urine pouvant influer sur 
leur apparition. 

Ces remarques générales, limitant le champ d’observation, devaient 
précéder l'étude nie des divers sédiments salins. 

Ils se elassent naturellement en deux groupes : sédiments des urines 
acides, sédiments des urines alcalines. 

Le sédiment acide comprend : les urates acides, l’acide urique, loxalate 
de chaux, d’ailleurs souvent réunis dans un même dépôt urinaire. Ils 
n'ont cependant pas exactement la même signification. 

Les urates granuleux sont rarement précipités dans la vessie même. Ils 
apparaissent habituellement après la stagnation de Purine à Pair, sous la 
seule influence du refroidissement du liquide. C'est le plus banal dé tous 
les sédiments; il indique seulement que lurine est concentrée et de forte 
densité. Un excès passager d'exercice physique ou de travail cérébral, un 
écart de régime en aliments, ou en boissons alcooliques, un trouble 
digestif, un accès fébrile, suffisent à faire apparaitre un sédiment ura- 
tique qui disparait avec la cause. Cependant, les sujets chez lesquels 
le dépôt uratique se montre fréquemment sous les moindres influences 
doivent être surveillés : ils sont à la première étape vers la diathèse 
acide. 

Celle-ci est caractérisée par le sédiment d'acide urique. Mêlé aux urates 
oeranuleux, passagèrement et en faible abondance, l'acide urique n’ajoute 
rien à la signification du sédiment uratique. Mais lorsqu'il se montre 
dans l'urine, abondant et fréquent, seul ou mêlé aux autres sels acides, 
l'acide urique témoigne d’une vraie perturbation de la nutrition. On 
l’observe chez les gros mangeurs, ceux surtout qui font abus d’ali- 
ments azotés, sans exercice musculaire suffisant. La vie sédentaire, 
à l’air confiné, la suppression des fonctions cutanées favorisent son 
apparition, 
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Considéré comme un terme d’oxydation incomplète des matériaux 
azotés, Pacide urique traduit un défaut dans l'équilibre nutritif, un excès 
des recettes alimentaires, sur les dépenses organiques. La gravelle urique 
est une des formes morbides liées au ralentissement de la nutrition, et a 
des liens étroits avec larthritisme, le rhumatisme, la goutte, maladies du 
même ordre. 

On peut observer cependant le sédiment urique en dehors de ces con- 
ditions et avee une autre signification. I traduirait alors un mode patho- 
logique de désassimilation ; des recherches chimiques récentes font de 
l'acide urique un dérivé de la nucléine. 

L’acide oxalique, sous la forme d’oxalate de chaux, est un autre sédi- 
ment des urines acides, dont la signification est moins nettement établie, 
ën petite quantité, l’oxalate de chaux est un sédiment presque banal : 
très fréquemment, on en rencontre quelques cristaux dans le nuage uri- 
naire normal, condensé par centrifugation. Cette fréquence ne suffit pas, 
cependant, pour faire admettre l'oxalate de chaux comme un composant 
du sédiment de l'urine normale ; il faut du moins reconnaitre que son 
apparition en petite quantité est fréquente, à l’état de santé, sous des 
influences minimes, alimentaires probablement, et sans valeur sémio- 
logique. 

Très fréquemment encore l’oxalate de chaux se rencontre, mélangé aux 
urates, à l'acide urique, complétant le sédiment acide des ralentis. IF est 
souvent nécessaire, pour le constater dans ces conditions, de dissoudre 
les urates par la chaleur ou lacide acétique ; beaucoup d’amas uratiques 
ont comme noyau un fin cristal d’oxalate de chaux, invisible, et qui n’ap- 
parait qu'après leur dissolution. 

C'est seulement quand loxalate de chaux existe isolé, abondant, per- 
sistant, dans le sédimenturinaire qu'on peut employer le terme d’oxalurie. 
Le dépôt qu'il forme seul est rarement volumineux et opaque; c’est un 
nuage floconneux d’un éelat brillant particulier. 

L’oxalurie est-elle d’origine alimentaire? Il est de notion vulgaire que 
l'usage et l'abus de certains aliments, riches en acide oxalique, peut pro- 
voquer l'apparition de loxalate de chaux dans les urines. Expérimenta- 
lement, l’ingestion de Poxamide, où de Peau de chaux, détermine la 
eravelle oxalique ; il faut donc admettre linfluence des ingesta. Elle ne 
suffit pas à rendre compte de tous les cas d’oxalurie. Les expériences de 
Chabrié ont bien établi que Poxalurie n’est pas nécessairement la consé- 
quence d'une alimentation riche en acide oxalique ; qu’elle peut apparaitre 
en dehors de toute influence alimentaire. 

I faut done admettre d’autres causes productrices de Foxalurie. Cer- 
taines formes de dyspepsie nerveuse acide, Fhypocondrie, la débilité ou 
l'épuisement nerveux ont été invoqués. On sait que les calculs d'oxalate 
de chaux sont presque spéciaux aux enfants de Ta classe pauvre, chez 
lesquels un régime défectueux et là débilité générale unissent leurs effets. 
L'oxalurie ne doit done pas être toujours considérée comme une manifes- 
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tation de la dyscrasie acide liée au ralentissement de la nutrition ; elle 
peut dépendre de perturbations nutritives d’un autre ordre, encore mal 
elucidées. 

Le sédiment alcalin est formé par les phosphates et les earbonates. 
Des quatre phosphates normaux de Purine, les deux phosphates terreux 
de chaux et de magnésie forment seuls des sédiments fréquents et 
abondants. 

Le sédiment alealin s’observe dans deux conditions pathologiques bien 
différentes, par leur pathogénie et leur signification. 

Quand l'appareil urinaire est envahi par des germes ferments de Purée, 
la réaction de lurine devient alcaline par la formation du carbonate 
d'ammoniaque. Ce simple changement de réaction détermine la précipi- 
tation en masse des phosphates terreux. Unis à l’ammoniaque, ils forment 
un abondant sédiment de triple phosphate, phosphate ammoniaco-magné- 
sien, où les cristaux caractéristiques sont unis à des amas granuleux de 
phosphates et de carbonates amorphes, et à Purate d° ammoniaque. Les 
micro-organismes ammoniogènes, toujours abondants et faciles à con- 
stater, forment une partie notable de ce sédiment, qui contient habituel- 
lement aussi des éléments histologiques : cellules épithéliales, leuco- 
cytes, hématies, Signes des lésions inflammatoires concomitantes de l’ap- 
pareil. La réaction alcaline forte, l’odeur ammoniacale fétide, l'aspect 
visqueux particulier, font reconnaître, à la simple vue, cette forme de 
sédiment. 

IL indique toujours un état d'infection locale de l'appareil, le plus 
souvent accompagné de lésions inflammatoires. Lei, la précipitation des 
phosphates est un phénomène accidentel, secondaire à Pammoniurie, et 
de cause toute locale. Le sédiment phosphatique n'indique nullement une 
anomalie primitive de composition urinaire : les phosphates précipités 
n'excèdent pas la proportion des phosphates normalement dissous ; il n’y 
a pas phosphaturie. 

La signification du sédiment phosphatique secondaire est donc bien 
précise; son étude relève de la pathologie urinaire chirurgicale. Il carac- 
térise une forme, un mode spécial de lPinfection urinaire, lammoniurie, 
suite de l'infection par les microbes ammoniogènes. 

En opposition avec le sédiment salin secondaire des urines infectées, 
il faut placer le sédiment phosphatique qui se forme dans urine asep- 
tique, primitivement en dehors de toute intervention microbienne ; il est 
fréquent, de cause et de signification variable. 

A l’état de santé, la réaction de Purine peut être modifiée sous la 
seule influence du régime, Une alimentation exclusivement végétale, de 
légumes et de fruits, le régime lacté, les boissons alcalines médica- 
menteuses, diminuent l'acidité urinaire : l'urine peut devenir neutre 
ou alcaline. Sous Pinfluence de ce simple changement de réaction, les 
phosphates se précipitent en un sédiment blanc, formé surtout de gra- 
nulations amorphes de phosphates et carbonates et de fins cristaux aci- 
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eulaires ; l'urine est trouble et laiteuse à Pémission même. Il n'y à 
pas là phosphaturie vraie, car le taux des phosphates reste normal : le 
précipité salin accidentel est passager, comme la eause qui le provoque. 
Cette phosphaturie alimentaire, facile à reconnaitre, n’a aucune signifi- 
ation pathologique. 

Dans quelques états pathologiques, surtout ceux qui s’accompagnent 
de dénutrition des systèmes osseux et nerveux, on observe la phosphaturie 
vraie; elle a été rencontrée dans lostéomalacie, le rachitisme, les 
maladies mentales, le tabes dorsal, le diabète sucré, Fanémie pernicieuse, 
L’urine, neutre ou alcaline, troublée par un précipité phosphatique 
abondant, fournit à l'analyse un excès de phosphates. Dans ces cas, la 
phosphaturie, secondaire où symptomatique, est facile à rapporter à sa 
cause. 

Il existe enfin une sorte de phosphaturie vraie, primitive ou essen- 
lielle, assez fréquente, et encore mal connue. Elle s’observe presque 
exclusivement chez des sujets jeunes et névropathes. Dans la neurasthénie 
urinaire et génitale, liée aux affections chroniques de lurèthre et de la 
prostate, ou aux excès vénériens, dans la neurasthénie gastrique avec 
dyspepsie nerveuse, dans lhypocondrie, la débilité nerveuse du surme- 
nage, elle apparait avec des caractères cliniques bien tranchés. L'urine se 
trouble d’une façon périodique, irrégulière ou régulière, une ou deux 
fois par jour seulement, et l’apparition du trouble urinaure est brusque. 
Chez les uns, c’est dans la matinée seulement que lurine pathologique 
est émise; chez d’autres, dans lPaprès-midi, pendant la digestion ; chez 
quelques-uns, le soir. Tantôt le symptôme se reproduit avec régularité 
aux mêmes heures; tantôt une ou deux mictions troubles s’interealent au 
hasard, entre les mictions claires normales. Cette phosphaturie apparait 
par crises, séparées par des intervalles irréguliers, et dont la durée varie de 
un à plusieurs jours. Fait caractéristique et difficile à interpréter, la 
miction n'est généralement pas trouble pendant toute sa durée; tantôt 
elle débute par un jet trouble, pour s’éclaireir ensuite ; tantôt c’est à 
la fin seulement que l'urine laiteuse est émise; parfois encore, urines 
claires et troubles se succèdent à plusieurs reprises dans la même 
mietion. 

Dans ces cas, l'urine trouble est presque toujours franchement alea- 
line où neutre, exceplionnellement acide faible, laiteuse à Pémission, et 
S'éclaireit en déposant un sédiment blanc pulvérulent, formé de phos- 
phates_granuleux amorphes, mêlés parfois de eristaux prismaliques, 
ctoilés, de phosphate neutre de chaux; on n°y trouve pas les cristaux de 
phosphate ammoniaco-magnésien. Les malades accusent souvent, en 
rendant lurine pathologique, un sentiment de brülure uréthrale, des 
envies fréquentes et pressantes; ils se croient atteints d’une lésion de 
l'appareil urinaire. Les crises prolongées laissent après elles un senti- 
ment de faiblesse, de dépression nerveuse, d'apathie intellectuelle assez 
prononcée; des douleurs rhumatoïdes, une vive sensibilité au froid, une 
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iritabilité nerveuse marquée, Pamaigrissement même, s’observent dans 
les cas graves. 

L’ analyse de lurine, montrant l’élévation du taux des phosphates, 
témoigne qu'il s’agit bien de phosphaturie vraie. Cette élimination exces- 
sive des phosphates correspond-elle à un trouble de la nutrition générale ? 
Traduit-elle simplement une modification fonctionnelle du rein? En tout 
cas, l'influence directe du système nerveux sur son apparition est évidente; 
la phosphaturie vraie peut être considérée comme une sorte de névrose 
nutritive ou sécréloire. 

Quelques considérations générales .de sémiologie sont applicables à 
tous les sédiments salins, quelle que soit leur variété. Pour qu'un sédi- 
ment ait une valeur significative, il faut qu'il soit abondant et persistant, 
qu'il apparaisse dans lurine à lPémission même, ou peu après; que 
l’analyse chimique démontre dans lPurine lexcès pathologique du sel 
sédimenté; tout sédiment salin qui réunit ces conditions doit retenir 
l'attention du clinicien. 

A cette étude des sédiments salins histologiques, fines granulations 
que le microscope seul peut reconnaitre et déterminer, se rattache celle 
des sables, graviers et calculs urinaires. 

Les sels urinaires, agglomérés en petites masses grenues, visibles à 
l'œil nu, donnant sous le doigt la sensation de poudre fine, prennent le 
nom de sables urinaires; ils sont émis inconsciemment. 

Les agrégats plus volumineux, du volume d’une tête d’épingle à un 
pois, de forme distincte, sont les graviers; ils peuvent être encore émis 
spontanément par les voies naturelles, mais traduisent leur passage par 
des symptômes douloureux. 

Les calculs sont les concrétions trop volumineuses pour être naturel- 
lement émises hors de l'appareil; ils y séjournent, et sont justiciables de 
l'intervention chirurgicale. 

Ces concrétions se divisent, comme les sédiments histologiques, en 
deux classes : concrétions acides, uriques, ou oxalatiques, dures, brun 
rouge ou noirâtres; concrélions alcalines, phosphatiques, blanc grisätre 
et molles. 

Sables, graviers, calculs, sont les trois degrés de lalfection cau- 
leuse; sous ces trois formes, elle se traduit par des symptômes propres 
qui la mettent hors du cadre d’une étude de sémiologie générale. 

Quels rapports existent entre la ealculose et les en salins histo- 
logiques? Il est certain que les causes qui déterminent la précipitation 
des sédiments salins sont aussi les causes de la calculose. Il s’en faut 
cependant que toute gravelle microscopique aboutisse nécessairement à 
la formation des concrétions vraies, sables, graviers, calculs. Dans bien 
des cas, laffection ne dépasse pas cette première phase des sédiments 
histologiques. Pour que lPagglomération et la calculose se produisent, il 
faut l'intervention de conditions encore mal connues : modifications 
pathologiques probables des parois de Pappareil urinaire. 
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L'urine normale est aseptique, privée de tout germe. Ni lon se met 
en garde contre les rares organismes, hôtes normaux de Purèthre, on la 
trouve toujours stérile, à lé tat de parfaite santé. Dans bon nombre de 
maladies infectieuses générales, dans la plupart des affections locales 
chirurgicales de l'appareil urinaire, urine contient des germes; elle est 
infectée, septique. La recherche des micro-organismes des urines, leur 
détermination spécifique sont d’une importance sémiologique capitale. 
Ce sont des agents pathogènes; leur constatation nous renseigne sur la 
nature des re qu'ils provoquent. 

D'où viennent-ils? Du dehors ou du dedans; et par quelles voies? Spon- 
tanément ou sous l'influence de causes adjuvantes? Quelles Tésions parié- 
tales, et quelles altérations du milieu urinaire provoquent-ils? Quels 
symptômes locaux, etquels troubles de la santé générale peut-on rapporter 
à leur présence? Autant de questions qui ressortissent à létude synthé- 
tique de l'infection urinaire. La sémiologie doit se borner à l'étude du 
sédiment urinaire envisagé comme symptôme pathologique; elle constate, 
décrit, différencie les micro-organismes de lurine, et les altérations qui 
accompagnent leur présence dans ce liquide. 

I faut rappeler ici les précautions générales de technique, nécessaires 
pour éviter l’erreur, dans ces recherches bactériologiques. L’asepsie dans 
la prise des urines devra être rigoureusement cherchée : lavage du 
méat et de lurèthre antérieur chez Fhomme; toilette génitale chez la 
femme; cathétérisme aseptique où urination naturelle, en ne recueillant 
que les dernières portions de lurine; asepsie des récipients, examen 
bactériologique immédiat; telles sont les règles pratiques, qui mettront 
à l'abri des contaminations uréthrales ou extérieures. 

L'examen direct sur des préparations sèches du sédiment centrifugé, 
colorées par les méthodes usuelles; les cultures sur milieux ordinaires 
ou spéciaux, simples ou isolantes; les inoculations aux animaux, devront 
être successivement employés pour la détermination des espèces micro- 
biennes. 

Le sédiment microbien des urines pathologiques peut se présenter 
sous deux formes différentes. Exceptionnellement, les micro-organismes 
seuls, à l’exelusion des éléments histologiques, forment tout le sé “diment. 
Le plus souvent, les micro-organismes sont accompagnés par les éléments 
du pus; la présence des micro-organismes est si intimement liée à celle 
des leucocytes, qu'on peut les considérer comme partie intégrante du 
sédiment purulent. Le sédiment microbien pur caractérise la baclériurie, 
très rare par rapport à la pyurie microbienne. 
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lei, Furine, troublée seulement par des micro-organismes très abon- 
dants, a un aspect louche particulier, une teinte opalescente. Elle ne s’é- 
claireit pas par centrifugation; sa réaction est le plus souvent acide, 
parfois alealine. Avec les micro-organismes, on peut rencontrer de rares 
éléments figurés, cellules épithéliales, leucocytes, hématies, cylindres, 
toujours en très faible proportion; les micro-organismes sont bien la 
vraie cause du trouble urinaire. 

Dans les urines purulentes, la présence des micro-organismes est con- 
stante : à cette règle, il y a de très rares exceptions, plus souvent appa- 
rentes que réelles. Sauf dans quelques cas d’inflammation passagère, due 
à l'élimination par l’urine, d'agents irritants, dont la cantharidine est le 
type, on peut loujours, par Ras direct, les cultures et les inocula- 
tions, déceler la présence d'organismes pathogènes, dans les urines 
purulentes. 

Leur abondance est variable; ils sont habituellement très nombreux et 
aisément reconnus au premier examen d'une préparation colorée; ils 
prennent souvent à la constitution du sédiment une part égale à celle des 
leucocytes. Parfois ils sont rares, très rares même, et doivent être atten- 
tivement recherchés sur une série de préparations. Il est des cas, enfin, 
où l’étude la plus attentive ne fait reconnaître aucun micro-organisme au 
milieu des leucocytes. Avant d'affirmer leur absence, on devra toujours 
recourir au contrôle des cultures et des inoculations. 

On peut observer dans les urines les formes microbiennes les plus 
diverses : microcoques, diplocoques groupés en amas, staphylocoques ; 
ou en chainettes, streptocoques; bactéries et bacilles, isolés ou agglo- 
mérés, de toutes formes et dimensions. 

Le plus souvent, le sédiment purulent ne contient qu’une seule espèce 
microbienne : infection simple. Souvent encore on peut, à l’examen 
simple, reconnaitre dans le sédiment deux ou plusieurs espèces bien dis- 
tinetes par leur forme : infections combinées ou associées. lei, d’ailleurs, 
il ne faut pas se hâter de conclure : le diagnostic de l'espèce ne peut être 
établi, sauf pour quelques-unes, sur les seuls caractères morphologiques. 
Le polymorphisme des microbes urinaires est si étendu qu’on n’est 
presque jamais en droit d'affirmer absolument la nature et la pureté 
d’une infection, sans l'épreuve des cultures. 

Les micro-organismes, isolés ou réunis en amas, affectent avec les 
éléments figurés du pus des rapports variables. Le plus grand nombre 
des espèces s restentextra-cellulaires : ; quelques-unes se distinguent, au con- 
taire, par leur siège principalement intra-cellulaire. 

Les urines Durulentes microbiennes peuvent présenter toute la gamme 
des réactions : acide forte ou faible, neutre, alcaline faible ou forte, 
ammoniacale. Il faut encore insister sur ce fait, trop longtemps méconnu 

la suite de la découverte de la nature microbienne de la fermentation 
ammoniacale : les urines infectées purulentes acides sont la règle; les 
urines infectées purulentes ammoniacales, exception. Les plus fréquents 
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des microbes urinaires pathogènes peuvent vivre dans Purine, et y cultiver 
abondamment, sans produire une fermentation de Purée suffisante, pour 
modifier la réaction acide normale du milieu. 

I a été décrit et distingué dans les sédiments urinaires un nombre très 
considérable d'espèces microbiennes; on en décrira encore. La nomen- 
clature, iei comme dans d’autres champs de la bactériologie, est loin 
d’être définitivement fixée. L’ incertitude de la technique, lamour-propre 
des observateurs, les conditions variables de l observation, les différences 
des milieux infectieux, le choix préconçu des cas, sont les causes qui ont 
tout d'abord conduit les auteurs à des résultats différents, multiplié les 
espèces, et compliqué la question de lPinfection urinaire. Aujourd'hui, 
après des travaux concordants, faits avec une méthode plus sûre, et dans 
un meilleur esprit critique, l’ordre tend à s'établir. 

En négligeant les espèces rarement observées, incomplètement déter- 
minées, pour s’en tenir aux faits courants de lPobservation, seuls 
essentiels, on peut dire : dans les urines pathologiques, les espèces 
microbiennes définies, douées d’un pouvoir pathogène général, expéri- 
mentalement établi; celles en un mot dont la valeur sémiologique est 
précise sont en petit nombre. Ce sont : le bacterium coli, le proteus de 
Hauser; le bacille tuberculeux, les staphylocoques pyogènes, les strepto- 
coques pyogènes, le gonocoque de Neisser. I nous faut indiquer briève- 
nent les caractères morphologiques que présentent ces espèces dans les 
sédiments urinaires; les caractères biologiques qui permettent de les 
distinguer par les cultures et les inoculations; la valeur sémiologique 
qu'on doit leur attribuer au point de vue du diagnostic, du pronostic et 
du traitement. 


Î. Bacterium coli commune. — C'est le microbe banal de l'infection 
urinaire, l'agent habituel de la bactériurie, lhôte ordinaire des urines 
purulentes. Il se présente dans l'urine acide, sous sa forme moyenne de 
bâtonnet gros et court, à extrémités arrondies, dont la longueur varie de 
9 à 6 p, la largeur de 0 y, 5 à 2 p.. Cette bactérie est presque toujours 
extra-cellulaire, isolée ou réunie en amas plus où moins volumineux, 
serrés, irréguliers, habituellement très abondante. Elle se colore facile- 
ment, plus fortement aux extrémités; se décolore aussi facilement par 
l'alcool, les acides et les essences; ne garde pas la coloration par la 
méthode de Gram. 

Le polymorphisme très étendu de cet organisme ne permet pas le 
diagnostic certain à la simple vue. Suivant les conditions différentes de 
milieu, d'âge, de nutrition et d’autres encore inconnues, on peut le voir 
sous toutes les formes, depuis Povoide presque arrondi, jusqu’au long 
lilament flexueux. Aussi doit-il être défini surtout par ses caractères 
biologiques. IT cultive rapidement et abondamment à la température 
moyenne de 45 à 20 degrés sur tous les milieux usuels, et ses cultures 
sont favorisées par la réaction neutre où faiblement acide du milieu. ne 
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liquéfie pas la gélatine, et y fournit des Cultures assez caractéristiques 

malgré leurs variétés; il fait fermenter la lactose, coagule le lait, donne 
la réaction de lindol, et cultive bien sur lurine acide en provoquant 
habituellement une très faible et très lente décomposition de l’urée. Sa 
virulence et ses effets pathogènes sont, cliniquement et expérimentale- 
ment, très variables; tantôt presque imoffensif, à l'égal des saprophytes, 
tantôt meurtrier, comme les plus actifs des Pathos cie À un état, fré- 
quent, de virulence moyenne, le baclerium coli inoculé provoque l'abeès 
sous-cutané subaigu; la péritonite et la pleurésie aiguës purulentes, sui- 
vies de mort par infection générale; la eystite, quand l'injection vésicale 
est suivie de rétention passagère où accompagnée de traumatisme; la 
pyélonéphrite ascendante suppurative et nécrosique par injection urété- 
rale et ligature ; la néphrite corticale à abcès miliaires par la voie san- 
ouine. Expérimentalement, c’est sur l'appareil urinaire et sur le rein, 
surtout, que ses effets pathogènes sont constants et actifs. 

Introduit dans l'appareil urinaire de l’homme, directement de l’exté- 
rieur, ou indirectement par la voie sanguine, le bacterium coli montre 
les mêmes variations de virulence : il est l’agent de lésions locales, et de 
troubles généraux, très divers dans leur forme et leur gravité. Ici, ül 
cultive dans l'urine sans produire la suppuration, mais seulement lés 
troubles locaux et généraux légers de la bactériurie. Là, et c’est le cas le 
plus fréquent, il détermine une cystite, une urétéro-pyélite, tantôt super- 
ficielle, passagère et bénigne, tantôt profonde, tenace et grave. Il est 
enfin l'agent habituel de ces lésions rénales, néphrite suppurative ascen- 
dante, néphrite corticale descendante, qui compromettent si souvent la 
santé et la vie des urinaires. Par ces lésions rénales et les accidents 
infectieux qui les accompagnent, le coli-bacille est le microbe ordinaire 
de la fièvre urineuse, de l'infection urinaire chirurgicale. 

De la constatation du bacterium coli, à l’état de pureté dans une 
urine infectée, on ne peut donc tirer aucune conclusion ferme au point 
de vue du pronostic; la gravité dépend, dans chaque cas particulier, de 
l'étendue, de la profondeur, de la distribution des lésions infectieuses, 
des conditions variables de terrain, et de la virulence du micro-orga- 
nisme. La valeur sémiologique du coli-bacille n’est cependant pas me 
ceable : il faut toujours tenir compte de sa présence, redouter ses effets 
et chercher, par tous les moyens thérapeutiques, la désinfection de lap- 
pareil. 


Il. Proteus de Hauser. — Ce bacille, bien moins fréquent que le 
précédent, ne peut en être distingué dans les sédiments urinaires, par les 
caractères morphologiques ; il a les mêmes dimensions moyennes, le même 
pléomorphisme et, comme lui, se décolore par la méthode de Gram. Mais 
l'urine où il cultive, toujours purulente, est constamment alcaline. II 
liquéfie rapidement la gélatine et, dans l’urine, provoque une brusque et 
énergique fermentation de Purée : e’est un ammoniogène puissant, Il est 
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doué de propriétés virulentes constantes, très actives. Dans Le tissu cellu- 
laire sous-cutané il provoque un phlegmon envahissant à tendance suppu- 
ralive aiguë, et gangreneuse : dans les séreuses, Pinflammation violente 
hémorragique; dans le sang, linfection générale suraiguë. La mort est 
la règle après toutes ces inoculations; et les accidents généraux mortels 
relèvent tantôt d’une infection générale, tantôt d’un empoisonnement 
rapide par des toxines très meurtrières, convulsivantes et hypothermi- 
sanies. 

L'inoculation simple dans la vessie, sans ligature ni traumatisme, peut 
suffire à produire la eystite. L’inoculation urétérale est suivie de pyélo- 
néphrite suppurative et hémorragique, souvent compliquée d'infection 
sanguine et de néphrite descendante secondaire. 

Ces propriétés pathogènes, très actives, donnent à la constatation clinique 
du proteus une particulière importance. On le trouve, en effet, dans des 
cas de cystite ammoniacale intense, qui se compliquent souvent de lésions 
rénales et d'accidents généraux mortels; le pronostic, dans cette variété 
d'infection urinaire, doit donc être très réservé. 

On peut mentionner encore, après ces deux bacilles communs, deux 
autres espèces rares de bactéries urinaires : un streplo-bacillus anthra- 
coïdes, dont le nom indique bien les caractères morphologiques ; et une 
bactérie semblable au coli-bacille, mais gardant la coloration par la 
méthode de Gram. Les propriétés pathogènes de ces espèces sont trop 
peu connues pour que leur constatation ait une valeur sémiologique 
précise. 


IT. Staphylocoques pyogènes. — Les microcoques des suppurations 
banales se retrouvent, comme agents pathogènes, dans Pappareil urinaire. 
On les voit, dans l'urine purulente, avec leurs caractères ordinaires : 
microcoques isolés, réunis deux à deux, en courtes chaînes, en petits 
amas, gardant le Gram, cultivant aisément, liquéfiant lentement la géla- 
ne et fournissant des cultures blanches, jaune clair, jaune foncé, qui 
les ont fait distinguer en albus, citreus, aureus. Is sont ferments 
de Purée, et rendent l'urine alcaline. Expérimentalement, on peut pro- 
duire avec ces micro-organismes les suppurations locales, vésicales ou 
rénales, et l’infection générale à point de départ urinaire. Leur virulence 
est variable, leur pouvoir pyogène inconstant; de leur constatation dans 
l'urine purulente, on ne peut donc tirer aucun indice pronostie précis. 

Parmi les microcoques et diplocoques très nombreux décrits sous des 
noms divers dans les urines pathologiques, un grand nombre doivent 
ètre rangés dans cette espèce du staphylocoque pyogène vulgaire ; ils sont 
comme lui liquéfiants, ferments de lurée, et colorables par le gram. 


IV. Streplocoque pyogène. — Agent des suppurations phlegmoneuses, 
de l'érysipèle, d'infections locales, d'infections générales diverses, le 


streptocoque exerce aussi ses méfaits dans l'appareil urinaire. Dans l'urine 
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purulente, il forme des chainettes plus où moins allongées, gardant le 
eram. Il ne liquéfie pas la gélatine et ne fait pas fermenter l’urée; l'urine 
qui le contient à l’état de pureté, reste acide. 

Les cas d'infection urinaire où on l’observe sont graves; ce sont ceux 
qui se compliquent le plus aisément par lintermédiaire des phlébites 
péri-urinaires, d'infection purulente généralisée avec néphrite infectieuse 
secondaire ; sa constatation entraîne donc un mauvais pronostic. 

On peut rencontrer, dans les urines septiques, d’autres espèces de strep- 
tocoques, différents du streptocoque pyogène par plusieurs caractères 
liquéfiant la gélatine et faisant fermenter lurée ; ils ne sont pas encore 
nettement définis; lun d'eux peut-être correspond à l'ancienne toru- 
lacée de la fermentation ammoniacale. 


V. Bacille de Koch. — I est nécessaire d’insister ici sur les caractères 
du bacille tuberculeux dans les urines. Sa constatation directe, rendue 
très sûre par ses propriétés colorantes spécifiques, a une valeur sémiolo- 
oique absolue. La tuberculose des voies urinaires est extrêmement fré- 
quente, souvent méconnue et traitée comme les suppurations banales. La 
présence du bacille de Koch est la signature indiscutable des lésions 
tuberculeuses. lei, le service rendu à la a que par l’analyse bactériolo- 
gique est nat et capital. 

Les urines dans lesquelles le bacille de Koch existe à l’état de pureté 
sont purulentes et acides, souvent chargées de grumeaux caséeux, dont 
l'analyse est particulièrement fructueuse. Le bacille est toujours rare 
dans le sédiment purulent, si on compare son abondance à celle des 
microbes pyogènes dans les inflammations suppuratives banales ; Le bacille 
tubereuleux, en effet, ne peut cultiver et se multiplier rapidement dans 
l'urine; où ne rencontre dans le sédiment que la petite quantité de 
bacilles, provenant de la désintégration des foyers tuberculeux. 

L'’abondance du bacille de Koch est variable cependant ; il est des cas 
où on le trouve de suite ; d’autres, où il faut multiplier et réitérer les 
recherches avant d'arriver à un résultat positif; d’autres encore, où l’étude 
la plus patiente n'arrive à déceler dans le pus aucun micro-organisme. 
Ces cas de pyurie sans microbes doivent toujours être tenus pour suspects 
et probablement tuberculeux ; le plus souvent alors, les résultats de l’ino- 
culation à l'animal viennent prouver la nature tuberculeuse de la suppu- 
ration. On peut évaluer à plus d’un tiers les résultats positifs de la 
recherche du bacille de Koch par l'examen direct des urines purulentes, 
sur le nombre de cas où le elinicien a quelques raisons de soupçonner la 
nature tuberculeuse des lésions. 

La forme, les dimensions, les propriétés colorantes du bacille de Koch, 
sont les mêmes dans les urines que dans les autres produits pathologiques ; 
on le rencontre isolé ou agminé. Plus souvent qu'ailleurs les bacilles forment 
des amas, parfois très volumineux, dont il faut bien connaître l’aspect. Ce 
sont, le plus souvent, de petits faisceaux, de petits fagots bacillaires formés 
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de 3 à 10 bacilles en moyenne, serrés les uns contre les autres, soit 
parallèlement accolés, soit intriqués capricieusement. La petite masse 
colorée n’est pas toujours reconnue, au premier coup d'œil, pour un amas 
bacillaire : à une analyse plus approfondie, on arrive loujours à distin- 
euer aux extrémités du faisceau, où sur ses bords, quelque bacille isolé 
dont on peut reconnaitre tous les caractères. Fest des cas enfin où le 
bacille de Koch forme dans le pus urinsire d'énormes amas flexueux eon- 
tournés en NS, assez volumineux pour que la tache colorée soit visible à 
l'œil nu; amas analogues à ceux que fournit Fexamen des cultures. 
Quelques organismes, bacilles du smegme, peuvent se rencontrer, chez 
la femme surtout dans le sédiment urinaire, qui gardent, comme le 
bacille de Koch, la coloration primitive après Paction des acides ; ils n'en 
ont jamais exactement la forme, les dimensions, l'aspect granulé, le grou- 
pement; l’action prolongée de Palcool les décolore. I faut être prévenu 
de cette cause d'erreur; n'affirmer la présence du bacille de Koch que 
dans les cas indiscutables, et contrôler tous les douteux par Finoculation. 


VI. Gonocoque de Neisser. — Cet organisme, spécifique des suppura- 
ions blennorragiques, n'est pas, à proprement parler, un microbe des 
urines. Îl est certain qu'on peut le rencontrer, exeeptionnellement, à Pétat 
de pureté dans-les urines purulentes, comme agent de la eystite. Les 
inflammations vésicales et rénales dites blennorragiques relèvent plus 
souvent d'infections pyogènes secondaires banales, que de Faction du 
gonocoque. Dans la eystite à gonocoques pure, on trouve ce diplocoque 
dans l’urine purulente avec les caractères habituels que nous lui décrirons, 
en étudiant les sécrétions pathologiques de Furèthre. Cette Tiste des mi- 
crobes urinaires devra être modifiée et complétée, quand l'étude des orgr- 
nismes anaérobies, encore à ses débuts, sera plus avancée, Leur présence 
dans les urines pathologiques est certaine, et déjà on peut prévoir Fim- 
portanee de leur rôle dans Pinfection urinaire. 


VIT 


SÉCRÉTIONS PATHOLOGIQUES DE L'URETHRE ET DES GLANDES GÉNITALES 


Ces sécrélions doivent être distinguées des sédiments pathologiques 
des urines et étudiées à part. 

À Pétat normal, la sécrétion de la muqueuse uréthrale et de ses glandes 
est trop minime pour donner lieu à aucun écoulement par le méat:; elle 
est balayée par le premier jet d'urine sous la forme d'un filament mu- 
queux normal, visible surtout dans la première urine du matin. A Pétat 
pathologique, les sécrétions de Furèthre et de ses glandes peuvent 
s’écouler par le méat, en dehors des mietions, ou être expulsées avec les 
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urines; et il faut distinguer ici, entre les produits pathologiques des deux 
urèthres, antérieur et postérieur. 

Les sécrétions abondantes de Purèthre antérieur s’écoulent par gouttes, 
à mesure de leur production ; 


plus denses et plus rares, elles séjournent 
dans le canal : 


par expression, on peut les amener encore au méat sous 
forme de goutte: elles sont balayées par le premier jet d'urine, sous la 
forme de filaments. 

Les sécrétions de lurèthre postérieur, amassées en arrière du sphincter 
membraneux, sont expulsées par Purine ; elles peuvent même refluer dans 
l'urine vésicale. Celles de la prostate et des vésicules peuvent être évacuées 
avec le dernier jet d’urine, à la fin des mictions, ou dans les efforts de 
défécation. 

Ces sécrétions diverses ont toutes une valeur sémiologique précise : 
leur composition nous renseigne sur la nature des lésions uréthrales et 
olandulaires; de leur analyse, on peut tirer des indications pronostiques, 
thérapeutiques, prophylactiques de première nécessité. 

Les gouttes uréthrales, sécrétion des uréthrites antérieures, sont puru- 
lentes, muco-purulentes, muqueuses. 

Les gouttes purulentes, habituellement volumineuses, abondantes, sont 
opaques, J aunes ou vertes, homogè nes, épaisses, non visqueuses, et sèchent 
vite, en formant sur le linge de larges taches jaune verdâtre. 

Les gouttes muco-purulentes sont d'un blanc grisàtre, laiteuses, moins 
fluides, moins homogènes, toujours visqueuses, et se dessèchent lentement, 
en donnant des taches grisàtres. 

La goutte muqueuse, légèrement opalescente, où tout à fait transpa- 
rente, est filante, et sèche lentement, en laissant une trace à peine visible. 

Les filaments uréthraux qui peuvent provenir des deux parties du 
canal sont des corpuscules figurés, plus où moins allongés, flottant sans 
se dissoudre dans Purine qui les expulse. Hs gardent leur forme, grâce à 
une substance fondamentale unissante muqueuse; ils sont faciles à recon- 
naitre et à isoler, pour lexamen. On les classe en trois variétés. 

Les filaments purulents sont multiples, gros, courts, grumeaux 
informes autant que vrais filaments, opaques, blanc jaunâtre, lourds, 
friables, faciles à dissocier en petits fragments, dans Purine qui se trouble. 

Les filaments muco-purulents, en petit nombre, sont volumineux, 
flexueux, pelotonnés, effilés ou renflés aux extrémités, dun blane grisàtre: 
ils ne sont plus homogènes, mais formés de points, de stries opaques 
dans une substance dense, transparente. Légers, ils flottent dans le 
liquide, s’étirent en s’effilant, difficiles à saisir; ils se dissocient mal et 
sèchent lentement. 

Le filament muqueux a les mêmes caractères el ne se distingue que par 
Sd transparence presque complète. 

Ces trois variétés d'aspect des gouttes et des filaments correspondent à 
des différences de composition notables, mais pas absolues. Les mêmes 
éléments, en proportions très différentes, se combinent pour former toutes 
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les sécrétions pathologiques de lurèthre : leucocytes, cellules épithéliales, 
mucus amorphe. 

Les leucocyles ont ici leurs caractères habituels de forme et de volume ; 
ils sont le plus souvent polynueléés: les éosinophiles, toujours en faible 
proportion, sont plus abondants dans les sécrétions de Purèthre posté- 
rieur, ce qui porte à admettre leur origine glandulaire. Les leucocytes, 
réunis en amas serrés, donnent lopacité et la couleur aux sécrétions. 

Les cellules épithéliales prennent une part importante à la formation 
des produits pathologiques de Purèthre; leurs variétés de forme et de 
structure ont une valeur significative. On en distingue plusieurs types. 
Les grandes cellules plates, minces, à petits noyaux, non kératinisées de 
l'épithélium normal plat de la région balanique sont toujours rares, sauf 
quelques cas spéciaux. Rares aussi, tout à fait exceptionnellement abon- 
dantes, sont les cellules eylindroïdes allongées, correspondant au type 
normal de lépithélium uréthral. 

Les éléments épithéliaux les plus communs sont des cellules de volume 
moyen, de forme pour ainsi dire indifférente, arrondies, polyédriques, 
eubiques, avec un noyau rond où ovale volumineux, un corps protoplas- 
mique granuleux; elles se colorent normalement par le picro-carmin, le 
noyau en rouge franc, le protoplasma en rose jaunâtre. 

Mélées à ces cellules en proportion variable, souvent autant et plus 
abondantes qu'elles, on en voit d’autres qui tendent vers la forme aplatie. 
Plus volumineuses, elles ont un corps homogène, réfringent, non granu- 
leux, un noyau vésiculeux petit et souvent peu visible. Elles se distinguent 
par des aptitudes colorantes spéciales; le picro-carmin les teint en Jaune 
pur, clair et vif; le noyau prend à peine, et pas constamment, une légère 
nuance rosée, peu accusée, Traitées par la solution 1odo-iodurée, ces 
cellules se colorent très inégalement; les unes restent jaune pâle, les 
autres prennent une coloration brun foncé, noirâtre, très intense, cellules 
iodophiles. Entre les cellules plates à petits noyaux et les cellules polygo- 
nales à gros noyaux, on trouve tous les intermédiaires de forme et de 
réactions colorantes. 

Toutes ces cellules épithéliales sont pathologiques, elles n'existent pas 
dans lépithélium uréthral normal. Elles traduisent les altérations épithé- 
liales diverses, constantes dans les uréthrites : prolifération épithéliale 
sous une forme anormale dans les uréthrites aiguës, transformation radi- 
cale du type épithélial dans les uréthrites chroniques. 

Le mucus enfin prend part à la constitution d’un bon nombre de 
sécrétions uréthrales pathologiques ; substance amorphe, en nappes, en 
filaments onduleux et flexueux, se colorant faiblement, visqueuse, séchant 
difficilement, le mueus englobe et unit les éléments histologiques pour 
former les filaments. | 

Mucus, leucocytes, cellules épithéliales, s'associent en proportions 


variables dans les trois tvpes de sécrétions purulentes, muco-purulentes, 
muqueuses. 
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Dans les gouttes et filaments purulents, les leucoeytes existent presque 
seuls, les cellules épithéliales sont très rares, le mucus manque presque 
complètement; le produit est homogène, fluide, dissociable. 

Les produits muco-purulents sont formés par des filaments de mueus, 
englobant les éléments cellulaires, leucocytes, cellules épithéliales, réunis 
en amas compacts, en trainées allongées, irrégulièrement répartis. Tantôt 
les leucocvtes, tantôt les épithéliums prédominent; les gouttes et fila- 
ments sont en réalité muco-épithélio-purulents. 

Dans les produits muqueux, le mucus ne contient qu'une faible pro- 
portion de cellules, leucocytes et épithéliums, trop peu abondantes pour 
produire Popacité de la sécrétion. en est qui contiennent en abondance 
les grandes cellules plates de la région balanique, quand laffection est 
limitée à cette région. 

L'étude des sécrétions uréthrales, ainsi classées suivant leur compo- 
sition histologique, fournit déjà au clinicien de très utiles indications sur 
la nature, le siège, la forme de Puréthrite : aiguë, subaiguë ou chronique. 

Une seconde classification, basée sur la composition bactériologique de 
ces sécrétions, est plus utile encore; féconde en déductions pratiqués au 
triple point de vue du pronostic, de la thérapeutique et de la prophylaxie. 

Les gouttes et les filaments contiennent le plus souvent, unis ou 
mélangés à leurs éléments cellulaires, des micro-organismes. Plus encore 
que les éléments histologiques, ces organismes caractérisent les sécré- 
tions : 1ls servent de base à une classification en quatre groupes. 

Le premier, le plus important, est celui des sécrétions à gonocoques 
purs. On y trouve cet agent de luréthrite blennorragique plus ou moins 
abondant, avec ses caractères distinctifs bien connus : diplocoques de 
L de longueur, sur 0 y 7 de largeur, généralement groupés au nombre 
de 6, 10, 20 et plus, en petits amas réguliers, où les éléments sont 
séparés par des espaces égaux à leur volume. Les ilots de gonocoques sont 
le plus souvent intra- ee yliques, souvent encore rangés autour d’un 
noyau libre, au milieu de débris protoplasmiques, ou enfin extra-cellulaires. 
Ils se décolorent par la méthode de Gram et ne cultivent pas sur les 
milieux usuels; le résultat négatif des cultures sur gélatine où gélose 
ordinaire est la meilleure preuve pratique de la pureté du gonocoque dans 
le produit ensemencé. 

Dans une seconde série de faits Le gonocoque se retrouve encore; mais 
avec Jui coexistent d’autres micro-organismes, bactéries ou microcoques, 
d’une seule ou de plusieurs espèces, qu'on peut reconnaitre à l'examen 
direct où par des cultures. Il S'agit alors d'infections mixles, d’asso- 
ciations microbiennes primitives ou secondaires, etces cas sont fréquents. 

Le troisième groupe est celui des sécrétions sans gonocoques, coctenant 
des microbes divers et qu'on peut désigner sous le nom d'écoalements 
saprophytiques purs. Tantôt lPinfection uréthrale à été primitivement 
ou exclusivement saprophytique, tantôt la blennorragie à gonocoques à 
débuté ; puis le gonocoque a disparu, et une infection secondaire banale a 
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persisté. Les microbes de ces sécrétions uréthrales sont encore incom- 
plètement étudiés. Dans les uréthrites aiguës non gonococeiques, on a 
rencontré des microcoques pyogènes divers, aureus, albus, le coli-bacille 
mème. Dans les infections secondaires post-gonococciques, deux espèces 
surtout sont fréquentes. D'abord une petite diplo-bactérie fine, renflée à 
ses deux extrémités, formant d'énormes amas en dehors des leucocytes et 
sur les cellules épithéliales, gardant le Gram ; très probablement identique 
à une bactérie commune du vagin, et si fréquente qu'on peut la nommer 
diplo-bactérie banale de Pinfection secondaire. Puis un gros diplocoque, 
pseudo-gonocoque, extra-cellulaire et gardant le Gram. Le plus souvent, 
une seule espèce microbienne infecte les produits pathologiques et les 
caractérise. Deux ou trois espèces peuvent aussi être associées, dans les 
mêmes sécrétions. Ce groupe des uréthrites saprophytiques est encore 
mal limité et confus. 

Enfin, on peut réunir dans une quatrième classe les sécrétions dans 
lesquelles Pexamen microscopique le plus attentif ne montre aucun 
micro-organisme, sous le nom d’uréthrites asepliques. Cette désignation 
n'a pas un sens absolu : sur le nombre de ces uréthrites, quelques-unes 
peuvent donner des cultures. Pourtant, si mal délimitée qu'elle soit, cette 
classe d’écoulements uréthraux est provisoirement utile à conserver, 
comme nomenclature clinique; la rareté ou l'absence des micro-orga- 
nismes correspond à un stade particulier de l’évolution des lésions et 
fournit des indications pour la thérapeutique. 

I n°y a pas de rapports absolus entre la composition histologique et la 
teneur microbienne des sécrétions uréthrales; et les classifications éta- 
blies sur ces deux caractères ne sont pas parallèles. Certes, les écoule- 
ments purulents franes sont le plus souvent gonococciques, purs ou mixtes. 
Les produits muco-purulents, correspondant à une phase plus avancée de 
la maladie, sont souvent purement saprophytiques. Mais on peut voir des 
uréthrites aiguës purulentes sans gonocoques, et des gonocoques dans 
des filaments muco-purulents, presque muqueux, minimes. 

I faut done, pour définir une sécrétion uréthrale pathologique, la 
réunion de ces deux caractères : composition histologique et bactério- 
logique. C'est la base du Ds , du traitement et de la prophylaxie. I 
est impossible d'aborder et de poursuivre logiquement le traitement 
d'une uréthrite sans cette étude des produits pathologiques : les notions 
qu'elle fournit ont une valeur sémiologique essentielle. 

Gouttes et filaments sont les sécrétions habituelles des uréthrites. I 
est d’autres sécrétions uréthrales de provenance plus spécialement glan- 
dulaire, et qu'il faut savoir distinguer, car elles se rapportent à des 
lésions précises : uréthrorrhée, prostatorrhée, spermatorrhée. 

L'uréthrorrhée est un écoulement de Furèthre antérieur, en gouttes, 
elur, transparent, filant, parfois abondant, formé presque exclusivement 
de mucus, avec de rares éléments cellulaires, leucocytes et cellules épithé- 
liales:; évacué avec le premier jet, ce mueus donne à l'urine une viscosité 
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particulière. Il n°y a pas de micro-organismes, ou seulement des sapro- 
phytes de la portion balanique en petite quantité. C'est une hypersécré- 
tion pathologique des glandes muqueuses de lurèthre, des glandes de 
Littre et de Cowper. On l’observe chez les sujets névropathiques, dans 
la neurasthénie génitale qui succède aux excès vénériens et aux affections 
chroniques prolongées de lurèthre, en dehors de toute inflammation 
slandulare. I s'agit vraisemblablement d’une simple exagération patho- 
logique de la sécrétion glandulaire muqueuse normale, qui vient mouiller 
le canal et le méat sous l'influence des excitations génésiques et des 
érections prolongées. 

Dans la prostalorrhée et la spermatorrhée, les liquides pathologiques, 
provenant de la prostate et des vésieules séminales, sont ordinairement 
évacués dans l’urine, ou après elle, à la fin de la miction ou pendant les 
efforts de défécation. Ces sécrétions traduisent généralement des com- 
plications de luréthrite chronique postérieure du côté de la prostate et 
des vésicules. | 

Dans la prostatorrhée, le liquide est peu abondant, visqueux, lactes- 
cent; la pression, le massage de la glande par le toucher rectal, le font 
apparaitre au méat. Tantôt le liquide a la composition de l'humeur pro- 
statique normale; tantôt il a des caractères franchement pathologiques. 

Dans le premier cas, les éléments histologiques sont des cellules 
épithéliales cylindriques à prolongement, isolées ou réunies en petits 
lambeaux en palissade, et de petites cellules polygonales ; des granula- 
tions graisseuses, des gouttelettes muqueuses, et parfois des concrétions 
prostatiques azotées sont mêlées à ces éléments cellulaires, dans un liquide 
clair. 

Dans le second cas, la sécrétion est plus épaisse, opaque, jaunâtre; 
aux mêmes éléments se joignent des leucocytes abondants, des débris 
cellulaires, parfois des hématies. Le liquide de la prostatorrhée ne con- 
üent pas de spermatozoïdes, ne précipite pas par les alealis conventrés, 
et donne, s’il est recueilli pur, sans mélange d'urine, la réaction des 
cristaux de Bôttcher. Ces caractères les distinguent suffisamment du 
liquide de la spermatorrhée, avec lequel il est souvent encore confondu. 
On peut penser, quand le liquide est pur et privé de leucocytes, qu'il 
s'agit d’une prostatorrhée vraie ou essentielle, simple hypers 


’ 


écrétion, 
trouble fonctionnel de la glande, en dehors de toute inflammation; cette 
forme exceptionnelle ne doit être admise qu'avec réserve. Presque tou- 
jours, la prostatorrhée est le symptôme de la prostatite glandulaire chro- 
nique, complication de luréthrite chronique postérieure, avec ses deux 
degrés : simple catarrhe superficiel où muqueux; inflammation suppu- 
ralive profonde, où catarrhe purulent. I s'en faut d’ailleurs que la pro- 
: statorrhée soit constante dans la prostatite chronique. Celle-ci est fré- 
quente, aisément reconnue à ses signes physiques et fonctionnels, sans 





que l’écoulement soit assez abondant pour prendre les caractères cliniques 
de la prostatorrhée; il n’est traduit que par des filaments muco-purulents, 
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riches en cellules épithéliales, expulsés dans le premier ou le dernier 
jet d'urine. 

Le nom de spermalorrhée doit être réservé à l'écoulement du sperme 
vésiculaire qui se produit, sans érection, en dehors de toute excitation 
cénitale. Cette définition suffit à distinguer la spermatorrhée vraie des 


évacualions spermaliques, si abondantes qu'elles soient, qui se produisent, 
surtout nocturnes,quelquefois diurnes, chez des sujets continents, avec 
ou sans érection, sous l'influence des exeilations génésiques. 

Dans la spermatorrhée vraie, le liquide est expulsé, consciemment ou 
inconsciemment, soit à la fin de la miction, mélangé au dernier jet 
d'urine, soit après la mietion, soit pendant l'effort de défécation: on 
l’obtient parfois par l’expression rectale des vésicules. Son abondance est 
très variable, de quelques gouttes à plusieurs grammes, et son évacuation 
irrégulièrement intermittente. 

Tantôt le Hiquide à Paspect typique du sperme normal total, lactes- 
cent, épais, avec l'odeur spermatique. Tantôt il est plus fluide, d’aspect 
muqueux grisètre, brunâtre, rougeàtre, sans odeur caractéristique, se 
rapprochant de l'aspect du sperme vésiculaire. 

Mélangé à urine, le liquide de la spermatorrhée + produit un trouble 
particulier, nuage opalescent, brillant, visqueux, plus où moins épais. 
Recueilli pur de tout mélange urinaire, le liquide précipite par les alcalis 
concentrés, et donne la réaction des cristaux de Bôttcher. 

Au microscope, on distingue plusieurs variétés de liquide spermator- 
rhéique. Dans la sécrétion épaisse et lactescente, on reconnait tous Îles 
éléments du sperme normal complet : spermatozoïdes mobiles, épithé 
liums ronds, polyédriques et cylindriques, granulations azotées, granu- 
lations graisseuses réfringentes, vouttes muqueuses, sympexions. Le 
liquide brun non lactescent qui correspond au sperme vésiculaire, sans 
mélange de sécrétion prostatique, contient les mêmes éléments, moins 
les granulations graisseuses et les épithéliums evlindriques: les sperma- 
tozoides y sont immobiles. 

On observe aussi des sécrétions nettement pathologiques dans leur 
composition : sperme complet où incomplet mélangé de leucocytes, 
d'hématies, de débris cellulaires, de granulations pigmentaires. Enfin, 
dans un certain nombre de cas, le liquide à toutes les apparences et les 
réactions du sperme; mais on n'y trouve pas de spermatozoïdes. C'est 
l’azoospermatorrhée, qu'il faut distinguer de la prostatorrhée, car elle 
dépend de lésions spéciales des voies génitales, dont le diagnostie est 
important. 

La valeur sémiologique de là spermatorrhée n'est pas univoque, et il 
faut en distinguer deux variétés : FPune relevant de simples troubles fonce- 
lionnels, l’autre de lésions inflammatoires des voies spermatiques. 

La spermatorrhée essentielle, sans lésions, est rare, mais bien réelle. 
Elle s’observe, passagère, chez des névropathes, neurasthéniques, forcés 
à une longue continence, soumis à des préoccupations et à des exertations 
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cénitales répétées. Elle cède à la reprise régulière des fonctions géné- 
siques. On a accusé les excès vénériens de la produire, comme la con- 
linence prolongée. 

Le plus souvent, la spermatorrhée est le fait de lésions extensives, 
compliquant Puréthrite chronique postérieure. L'inflammation a envahi 
les embouchures des conduits éjaculateurs et les à altérés au point de 
détruire le mécanisme de leur ocelusion physiologique; le liquide vési- 
culaire, encore normal, s'écoule pendant l'effort final de la miction ou 
de la défécation. Si les Iésions inflammatoires ont envahi les vésicules, la 
spermatocystite catarrhale, hémorragique ou purulente, est la source des 
écoulements spermatiques pathologiques. L'azoospermatorrhée est la con- 
séquence des mêmes lésions, avec oblitération des canaux déférents. 

Le diagnostic de ces écoulements glandulaires de lPurèthre postérieur 
n'est pas facile; en cette matière, il ne faut jamais se fier aux seuls ren- 
seignements donnés par les malades; on n'admettra comme réels que les 
faits directement observés. L'étude histologique attentive des sécrétions, 
spontanément émises ou obtenues par l'expression digitale de la prostate 
et des vésicules, fournit les éléments du diagnostie différentiel. 
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Le rein exerce une influence marquée sur lépuration des plasmas, sur 
les conditions physiques de la circulation, sur la composition des hu- 
meurs, sur l’activité des échanges, etc.; autrement dit, ses fonctions, 
plus étendues qu'on ne le supposait jadis, lui permettent d'avoir action 
sur un nombre considérable de phénomènes. 

Son rôle prédominant consiste, à coup sûr, à offrir une porte de sortie 
aux produits de la désassimilation, aux poisons venus de Fextérieur ou 
nés dans l’intimité des tissus; retenus dans les viscères ces produits, ces 
poisons modifient la toxicité des composés organiques, lactivité de la 
dialyse, la vitesse des liquides en mouvement, ete. Toutefois, depuis quel- 
ques années, les travaux de Brown-Séquard, de Meyer, d'Ajello, de Paras- 
candolo tendent à placer ce parenchyme dans le groupe des glandes à 
sécrétion interne; d’après ces auteurs, son extrait injecté sous la peau 
des brightiques modifie dans quelques cas la diurèse, plus encore la 
teneur en urée. 

Dès lors on conçoit, en présence de relations aussi nombreuses, que 
les troubles frappant les glomérules ou de préférence les tubuli, qui sont 
la partie la plus noble de ce viscère, puissent retentir sur les processus 
nutritifs; d’un autre côté, on comprend que les désordres de ces proces- 
sus, qu'une foule de perturbations réalisées au sein de l'économie agissent 
sur un (el organe. 

Poussant à l’excès le système des localisations, on à voulu placer dans 
le rein le siège de la goutle que d’autres fixaient dans le foie ou dans 
l'estomac : il était difficile de proclamer plus haut Pinfluence d’un paren- 
chyme sur la genèse d’une affection réputée diathésique. 

D'aucuns ont vu dans Fimperméabilité rénale, dans la rétention de 
l'acide urique plutôt que dans celle des autres produits, là cause du 
mal. De fait, les travaux de différents auteurs, ceux d'Ebstein en particu- 
lier, ont assigné à cet acide urique quelques rapports avec la glande 
rénale; Marchal, chez des invertébrés, aurait enregistré une sorte de 
sécrétion, À vrai dire cette origine n'exclut nullement les rapports établis 
entre ce principe et les composés nucléiniques, alloxuriques, d’une part, 
les globules blanes, d'autre part, ete.; Bohland à récemment soutenu que 
les fluctuations engendrées par quelques substances, la quinine, Île 
lannin, ete, dépendentde l'action deces substances sur ces globulesblanes. 

Malheureusement, les observations ne sont pas, en matière de goutte, 
en plein accord avec cette doctrine; bien que constatée dans plus d'un 
cas, cette rétention n'offre rien d'absolu. C'est ainsi que le professeur 
Bouchard à pesé les quantités de cet élément urique fabriquées dans 
l'espace des vingt-quatre heures; chez un bon nombre de goutteux, il 
a trouvé des proportions oscillant de 0,50 à 1,20, c’est-à-dire des pro- 
portions qui atteignent la moyenne, qui parfois même la dépassent. À côté 
de cette substance, Todd, Garrod, d’autres avec eux, ont signalé les 
acides oxalique, lactique, ete. 

À la vérité, chez ces goutteux, les lésions de ce parenchyme chargé de 
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la sécrétion urinaire ne sont pas rares; elles sont, en outre, assez variées: 
on constate, par exemple, assez fréquemment, vers la fin de l'affection, 
une sclérose plus ou moins prononcée que Charcot, Cornil et Brault, au 
temps des néphrites systématiques, tenaient pour une dégénérescence 
tubulaire développée autour des eanaux urinifères: ils lopposaient à celle 
“qui suit les capillaires, chez les alcooliques, par exemple. 

I n'est pas exceptionnel de déceler le corps où mieux un des corps du 
délit, lurate de soude, dont la présence permet de classer ces lésions 
dans le groupe des néphrites auto-toxiques : Todd, Virchow, Lancereaux 
placent ces cristaux à l'intérieur des conduits, tandis que Garrod, Litten, 
Ranvier, Ebstein estiment qu'ils sont en dehors : chaque opinion contient 
une part de vérité. 

Lorsqu'il s’agit d'apprécier les effets de ce composé, on se heurte à une 
série de contradictions; Braun, Bartels, Bouchard, Cantani estiment qu'il 
est sensiblement dépourvu de toxicité; Heidenhain, Damsch, Burmeister, 
avee eux Gigot-Suard, Rindfleisch, pensent au contraire qu’en injectant 
des solutions de cet urate de soude on provoque lapparition d'altérations 
indiseutables. Ce produit exerce, d’ailleurs, des actions différentes suivant 
sa variété; acide, 1} constitue, à la manière des infarctus calciques, 
biliaires, ammoniacaux, de véritables corps étrangers ; alcalin, il arrite 
les tissus en s’éliminant. 

I est, du reste, possible de faire apparaitre de semblables éléments 

liant les uretères du coq, comme Fa fait Ebstein; toutefois le plus 
ordinairement à ces éléments s'ajoutent d'autres principes, tels que des 
acides, l'acide oxalique, Pacide lactique, ete. 

La rétention de diverses matières dans Pintérieur de Parbre vasculaire 
entraine des oscillations dans la vitesse ou la pression, capables de modi- 
lier le fonctionnement de l'appareil, de déterminer de la fatigue cellulaire, 
par suite des dégénérescences; néanmoins la graisse n'apparait que rare- 
ment dans les protoplasmas; d'autre part, en dehors des périodes cachec- 
tiques, la substance amyloïde ne se montre que par exception, dans les 
cas où soit Pinfection, soit la suppuration viennent surajouter leur 
influence. 

À l'heure des crises le rein recouvre momentanément son activité; 
il concourt à exonérer l’économie de la matière peccante des anciens; 
puis, de nouveau, lentement, progressivement, cette matière s'accumule 
jusqu'à Pinstant où elle atteint un niveau déterminé, où elle met lorga- 
nisme dans la nécessité de s’épurer, pour ainsi dire, en brûlant les maté- 
riaux nuisibles, soit grâce à des accès de fièvre paroxystique, soit en les 
éliminant, soit encore en les métamorphosant. 

Ces accès paroxystiques correspondent à un véritable coup de fouet des 
échanges: la pathologie tend à corriger par laccélération le retard de la 
nutrition entretenu par une physiologie en défaut. 

Une albuminurie d'abord légère, puis constante après avoir été passa- 
ocre, une dyspepsie souvent flatulente, des poussées eczémateuses alter- 
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nant parfois avec des douleurs articulaires, une calvitie précoce, ete, 
permettent, dans plus d'une circonstance, de soupçonner des troubles 
rénaux en évolution au cours de la goutte. 

L'abondance de la sécrétion urinaire, une polyphagie, une polydipsie 
prononcées évoquent lidée du diabèle glycosurique. — On interroge, 
on examine, on décèle des accidents qui confirment ee diagnostic ; on 
observe entre autres lamaigrissement, Patténuation des réflexes, spécia. 
lement de ceux de la rotule. — Chez ces malades, le polymorphisme des 
délériorations rénales est pour le moins aussi marqué que celui des lésions 
enregistrées chez les goutteux. 

Phénomène intéressant constaté par Armani, Erhlich, Ebstein, Straus, 
dans certaines conditions, le glveogène infiltre le protoplasma des ceel- 
lales des tubuli; ce principe, qui indique à quelques égards le degré 
d'activité des éléments hépatiques, qui se révèle à leur endroit comme 
un véritable viatique, apparaît au contraire à titre de composé toxique 
pour ces cellules des canaux de Purine. Cette substance est pourtant dans 
lun des parenchymes ce qu'elle est dans Pautre au point de vue chimi- 
que; la différence d'action dépend du changement de milieu qui entraine 
des modifications fonctionnelles, attendu que le rein n'a que fure de ce 
produit si merveilleusement utilisé par le foie. 

On voit à quel degré les généralisations sont chose délicate ! Quelle 
erreur commettrait celui qui, se basant sur l’histoire de l'organe biliaire, 
proclamerait que ce glycogène vivilie l'appareil central de la sécrétion 
urinaire ! 

Cette substance — fl y a lieu de le remarquer — imprègne, dans Fun 
et Fautre de ces viscères, les parties les plus nobles; il semble que là 
pathologie veuille relever le tissu rénal en lui conférant tout au moins 
quelques-unes des apparences d’une glande réelle. 

À d'autres points de vue, il n'est pas sans intérêt de constater que 
les corps, dont la mise en jeu conduit à ranger telles néphrites dans 
le groupe des auto-toxiques, sont de diverses origines; le glvcogène ou 
les pigments de la bile appartiennent à Ta catégorie des principes de 
sécrétion, de formation physiologiques: Purate de soude fait partie de 
substances en rapport avec le dernier temps des échanges nutritifs: dans 
une autre classe figurent Pacétone, les acides lactique, diacétique, éthyle 
diacélique, crotonique, oxybutyrique 8, formique, ete., acides plus com- 
muns chez les diabétiques que chez les urémiques. 

IL est juste de convenir que Frerichs, Le Mobel, Dreschfeld, Prévost et 
net, Lépine, Brieger, soutiennent que quelques-uns de ces éléments 
sont sensiblement dépourvus d'action: en revanche, von Jaksch, Kulz, 
Rupstein, Kussmaul, Minkowski, Gunther, Fôster, Tappeiner, Albertoni, 
Pisenti ont publié de longues séries d'expériences plaçant en lumière les 
attributs nuisibles de ces différents corps. 

On ne saurait trop préciser les données de vitesse, de pression, de 
pénétration: si on procède avec une lenteur excessive, st on introduit 
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un centimètre cube quand le précédent est déjà dans la vessie, il est 
manifeste qu'on ne déterminera pas d'accident; dans de telles conditions 
le poison le plus énergique perd son énergie. — Reale et Boari estiment 
que les résultats sont plus fixes, si on se sert de la voie sous-arachnoï- 
dienne; l'acétone, quand on à recours à ce procédé, tue à 4 gramme par 
kilogramme; lindican, l'acide oxalique à 0,95. 

La localisation du glycogène dans les épithéliums tubulaires tend à 
mettre en relief une sélection, en ce sens que ce corps ne se porte pas 
indifféremment sur les différentes cellules du parenchyme; il se dépose 
dans celles qui semblent les plus actives; du reste, lorsqu'on ëxamine 
avec soin ces altérations du rein, au cours du diabète, on enregistre 
diverses constatations propres à dégager la nature de ce rôle glandulaire 
actif. 

I n'est pas exceptionnel de déceler une véritable hypertrophie de ces 
épithéliums des tubes contournés ; cette modification des plus rares, 
signalée cependant chez des goutteux, est l'indice évident d’un travail exa- 
ocré; d'ailleurs, cet excès de travail se comprend facilement, si on songe 
au volume considérable d'urine qui franchit Forgane de ces glycosuriques, 
si on se souvient que ce liquide n’est pas simplement de Peau, qu'il est 
riche en matières solides, ainsi que le prouve l'emploi du densimètre. 

Cette hypertrophie analogue où même identique à celles qui font suite 
aux SUppressions plus où moins étendues d’un viseère concourt à établir 
la thèse que je soutiens depuis nombre d'années, à savoir que le rein se 
compose de deux parties, un filtre, un dialyseur, qui n’est autre que le 
olomérule, une olande qui correspond à la zone tubulaire. — La dispo- 
sition des capillaires enroulés dans l’intérieur de la capsule de Bowmann 
multiplie les surfaces de filtration; cette capsule forme en quelque sorte 
l'enveloppe, là chemise de ce filtre; le voisinage d’un système porte, en 
ralentissant le cours du sang, en relevant la pression, facilite les trans- 
sudations. 

Quant à Fépithélium des tubuli, son aspect, sa ressemblance avec eelui 
de la parotide ou des sous-maxillaires, les modifications qu'il subit lorsque 
la sécrétion est abondante, lélection, comme la prouvé Schrôder à 
propos de la caféine, d’une série de composés retenus par ce revête- 
ment, en un mot une foule d'arguments, sans parler de la forme des 
canaux, de leur prolongement par des sortes de conduits excréteurs, des 
conduits droits, attestent qu'il s'agit d’un tissu glandulaire. Da reste, 
Marchal à prouvé que chez les invertébrés ces cellules sécrètent de lPacide 
urique d’une façon active, peut-être de Purate de soude dans là goutte; 
d'autre part, nul n'ignore que, si on injecte à la fois du glycocolle et de 
l'acide benzoïque dans ce parenchyme rénal, on obtient de l'acide hippu- 
rique : il se fait là une synthèse qui révèle l’activité cellulaire. 

Inglessis a nettement mis en lumière la diversité des processus qui, 
chez le diabétique, s'étendent de inflammation aiguë franche à la dégé- 
nérescence, de préférence à Pinfiltration hyaline, puis graisseuse ; ces 
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processus se localisent tantôt au niveau des vaisseaux formant des arté- 
rites, tantôt au niveau des appareils tubulaire où gloméruluire, tantôt 
enfin dans le tissu conjonetif. 

Ainsi sous l'influence d'une affection dite diathésique, d'un trouble de 
la nutrition, on observe une infinie variété de modalités anatomiques, 
quelque peu fonctionnelles, du eôté d’un même organe soumis à lt même 
cause; on note, dans cé cas, ce que j'ai signalé à propos de infection. 
attendu que le rein du lapin se montre gros ou petit, lisse où granuleux, 
dégénéré ou enflammé, suppuré ou fibreux, ete., alors que le bacille 
inoculé ne change pas. Iest clair que Fintensité de la cause, que la durée 
de son application, que l'état des appareils synergiques capables de vica- 
riance, qu'un nombre considérable de facteurs entrent en jeu; Fhérédité 
n'est pas sans réclamer sa part; Kabanoff vient de mettre en relief son 
rôle dans la genèse des détériorations viscérales; Hellendall, par des faits 
précis, a démontré que cette hérédilé agit sur là pathologie rénale : géné- 
rateurs et rejetons portent parfois des tares glomérulo-tubulaires identiques. 

Ce viseère de la sécrétion urinaire parait jouer dans certaines formes 
de diabète un rôle plus important que celui d’un parenchyme lésé secon- 
dairement, en quelque sorte à titre de complication. 

Le plus ordinairement, la notion de glycosurie entraine celle d'hyper- 
olyeémies 1 faut que laugmentation du sucre atteigne, en général, un 
niveau déterminé pour que les changements imposés aux conditions tant 
de la dialyse que de la circulation surmontent là résistance des barrières. 
— Précisément en atürant dans Farbre cireulatoire une proportion d’eau 
considérable, avec elle des matières minérales où autres, la glycose, en 
dehors d’une dessiccation plus où moins prononcée des tissus, provoque 
des troubles portant et sur losmose et sur le mouvement du sang: c’est 
qu'en effet la vitesse, la pression sanguine, la composition des humeurs, 
leur densité, etc., dans ces circonstances, en vertu surtout de ce drai- 
nage des parenchymes où de cette accumulation intra-vasculaire, sont 
soumises à des fluctuations manifestes. 

Toutefois, on observe également, sans qu'il y ait accroissement de 
sucre des plasmas, des glycosuries assez marquées, qui n'ont rien des 
qualités éphémères de ce phénomène engendré, par exemple, à la suite 
d’une ingestion riche en éléments hydroc arbonés : c'est le € cas de la phlo- 

ridzine. I semble que la barrière 6 spithé liale ne soit pas faite pour retenir 

cette substance, il semble que les cellules des tubuli exercent sur ce 
corps une sorte d'élection, le saisissent pour ainsi dire dans les milieux 
internes pour le conduire à lextérieur. Récemment Lépine à rapporté 
l'histoire d’un malade atteint d'un réel diabète rénal; le sang contenait 
la quantité voulue de glycose:; néanmoins, cette glycose s'échappait assez 
abondamment, comme s'échappe dans quelques cas la sérine chez des 
sujets dont l'appareil glomérulo-tubulaire parait indemne. 

Dans ces circonstances, pour expliquer le passage de cet élément 
ternaire se rendant du sang dans la vessie, on à recours à des hypothèses 
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mettant en jeu des mécanismes multiples. Quelques-unes de ces hypo- 
thèses s'appuient sur des constatations plus où moins décisives; on 
invoque une perméabilité naturelle à l'égard de ce sucre, accusé, en 
dépit de sa formule et de ses réactions, d’être un sucre mal formé, pourvu 
de molécules spéciales capables de changer les aptitudes à la transsudation : 
ne sait-on pas que, parmi les variétés d’une même albumine, les unes 
traversent une membrane donnée, alors que d’autres ne la franchissent 
pas: tantôt les couches suecessives de cette membrane opposent à ces 
différentes variétés une inégale résistance; tantôt certaines. cellules de 
cette paroi attirent tel spécimen, pendant que tel autre est repoussé. 
— Graham Lusk professe que la phloridzine augmente les proportions de 
la graisse et des hydro-carbones, conception distincte de l'opinion de 
Geelminden, qui voit dans cette substance un générateur de glycose et 
d'acétone: ces deux auteurs, à la vérité, admettent une destruction exa- 
oérée d'albuminoïdes en vue de subvenir à ces nouvelles formations. 
J'estime, pour ma part, que cette question de la glycosurie phloridzique 
est des-plus suggestives; il importe de rechercher le rôle du foie que 
Rosenfeld déclare, dans ces cas, atteint de dégénérescence graisseuse, de 
préciser la constitution de la glycose décelée par analyse, d'examiner si 
ce produit ne présente pas une composition défectueuse, d'interroger les 
conditions physiques de la circulation. Il faut également se demander 
dans quelle mesure les modifications habituelles du diabète, en dehors 
de lhyperglyeémie, accompagnent cette glycosurie phloridzique : les 
acides deviennent-ils plus apparents? Voit-on s'échapper avec excès les 
éléments basiques, dont l'action s'étend sur les mouvements, sur la 
mobilité des cils vibratiles, sur lénergie des échanges respiratoires ou 
musculaires, sur intensité des oxydations, ete., d’après Loeb, Hamburger, 
Masoin, Garnier et Lambert, Spitzer, ete., comme aussi sur la pression 
osmotique, à en croire Botazzi? 
Pour le moment, on tend à utiliser ce phénomène à un point de vue 
pratique ; Achard s’est efforcé de dépister des affections rénales latentes, 
d'apprécier le degré de perméabilité de l'organe urinaire, en observant 
la marche de laffection engendrée par la phloridzine, Fheure de son 
apparition par rapport à celle de linjection de cette phloridzine, aussi 
bien que le taux de ces éliminations de sucre comparé à la dose utilisée. 
= ANCoupSUr Ce procédé, comme les méthodes basées sur emploi 
des couleurs d’'aniline, du bleu de méthylène en particulier, à du bon; 
mais, si on désire atteindre la certitude, il'est nécessaire que seul le rein 
Supposez, en effet, que le foie, con- 





actionne les substances employées. 
formément à l'opinion de Cavazzant, de Charrin et Mavrojanis, de Tognoli, 
avisse sur ce bleu; chez deux sujets des glandes biliaires inégales retien- 
dront inégaiement cette couleur; la sortie se produira avec des avances 
ou des retards qu'on sera tenté d'attribuer aux organes chargés de la 
sécrétion urinaire : pourtant ces viscères peuvent être parfaitement 
sains ! Comment admettre qu'une substance, qui traverse trois où quatre 


LE REIN, L'URINE ET L'ORGANISME. 257 


parois douées de propriétés vitales, ne traduira jamais que les change- 
ments survenus dans la structure de lune de ces parois, sans ressentir 
les eflets des modifications qui portent sur les autres? Comment con- 
cevoir, par exemple, qu'introduite dans Fintestin la eréosote s'échappera 
par les voies respiratoires avec une vitesse qui peut subir Paction des 
tares hépatiques, mais sait éviter les retards qui pourraient dériver d’une 
atrophie de la muqueuse de Filéon où encore d’une selérose du poumon? 
Vraiment il semble qu'il est parfois utile de faire de la science avec le 
simple bon sens! 

Ainsi l'examen de la sécrétion urinaire, par son volume, sa coloration, 
sa densité, plus encore par son sucre, ete., permet, dans quelques condi- 
tions assez définies, de songer au diagnostic de diabète; lPexamen du 
rein conduit, si on décële le glycogène, à établir ce diagnostic post mor- 
lem : ces données possèdent une réelle valeur sémiologique. 

En revanche, ce diabète une fois reconnu, on est amené à s'enquérir 
de l'état de cet organe, d'autant que, si sa structure est altérée, le pro- 
nostie devient plus grave: des accidents, principalement des désordres 
nerveux tels que le coma, sont plus à craindre. 

C'est qu'en effet, dans ces circonstances, en dehors des inévitables 
conséquences du surmenage local qu'entraine la sécrétion d’un liquide 
abondant, riche en matériaux solides, ces lésions sont attribuables au 
passage d'une série, comme le dit Klemperer, de matières irritantes; 
dans ces conditions, ainsi que dans lostéomalacie, quelque peu dans le 
rachilisme où certains rhumalismes chroniques. on doit en particulier 
compter, avec la sortie d'acides gras accompagnés de potasse en excès 
ou de sels de chaux. Or, si ces matériaux nuisibles cherchent à s'évader, 
c’est en raison des proportions qui encombrent Îes plasmas; peut-être 
mème suivent-ils, pour une part, l'exode du sucre se rendant des tissus 
dans ces plasmas, puis de ces plasmas dans le sang. 

On retrouve cette action des substances toxiques d’origine interne dans 
une foule de détériorations érganiques. — Bien que de récents travaux 
tendent à prouver que les poisons du sérum sanguin différent notable- 
ment de ceux que Purine entraine, il n’est pas interdit de soupçonner 
l'intervention de ces composés pour comprendre les désordres rénaux des 
anémiques, des chlorotiques, des cachectiques où parfois des pellagreux: 
Scofone et Battistini, Maragliano ont montré que, chez les premiers, le 
sang est nocif, le sérum globulicide; Carlo Gent à étendu cette démons- 
lation aux humeurs de ces pellagreux : chez les uns et les autres, en 
dehors de à diminution des chlorures où des phosphates signalée par 
J. Teissier, en dehors de labaissement des pigments, ete., les oxydations 
sont poussées à un degré insuffisant : les matières extractives, à titre de 
conséquence fatale, sont abondantes. Néanmoins, en recueillant la tyro- 
sine produite en huit jours, là créatine engendrée en deux semaines, on 
ne parvient pas, en les injectant, à provoquer des troubles graves, pas 
plus qu'en faisant pénétrer des proportions de taurine, de xanthine, d’hy- 
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poxanthine, ete., bien supérieures à celles des vingt-quatre heures; par 
contre, ces injections entrainent Papparition de lésions rénales révélées 
par Gaucher. Ajoutons que lhématurie n’est pas inouïe dans les maladies 
du sang, dans le scorbut, lhémophilie, le purpura: elle est plus excep- 
tionnelle dans la leucocythémie que caractérise un excès d'acide urique. 

Les indications fournies par de telles analyses, la valeur séméiologique 
de ces données, de cet accroissemement des matériaux extractifs, s’appli- 
quent à un nombre considérable de processus; armé de ces résultats, 
l'observateur songe à un retard de la nutrition, à un état d'auto-intoxica- 
Lion; d’autres symptômes permettent de dissocier ces diverses modifiea- 
lions d'ordre physiologique ou pathologique, d'isoler Paffection en cause. 

Dans la grossesse, Ruimmo, Tarnier, Chambrelent, ete., ont parfois 
enregistré un accroissement dans la puissance nocive du contenu vaseu- 
lure; Stumpf a décelé, en serutant la teneur de la sécrétion rénale, des 
excès de leucine, de quelques corps incomplètement brülés : les études 
de Charrin et Guillemonat éclairent d’un jour nouveau la genèse des 
changements qui aboutissent à ces infections. — Ces auteurs ont soumis 
des lots de cobayes pleines en même temps que des lots de cobayes non 
pleines à une alimentation insuffisante pour empêcher lamaigrissement, 
mais parfaitement identique pour tous ces sujets : chaque jour ces 
cobayes recevaient, sous la peau, à centimètres cubes d’eau salée minéra- 
lisée comportant, pour mille, 55 grammes de sulfate de soude, 25 de 
phosphate de la même base, 12 de chlorure de sodium. Or, en observant 
ce régime ces femelles perdent du poids, mais ce sont les gravides, du 
moins dans 1 majorité des cas, qui diminuent le plus lentement ; en 
outre, elles émettent moins d'urine, moins durée; leur température, 
comme la toxicité de ces urines, est dans quelques cas relativement plus 
faible ; dans ces conditions, si on ajoute à ces constatations les données 
fournies par Andral et Gavarret relativement à l'oxygène consommé, à 
l'acide carbonique exhalé, données dont j'ai, avec Tissot, entrepris la véri- 
fication, on arrive à mettre en parfaite évidence le ralentissement que 
subit la nutrition pendant la grossesse ; par suite, on explique, en partie, 
la présence de tels composés relativement épargnés par la combustion. 

On sait à quel point l’état du rein doit, chez la femme enceinte, solli- 
citer lattention du médecin; parfois une imperméabilité toute relative, 
des variations de vitesse, de pression, de composition humorale, pius ou 
moins accentuées, prédisposent à léclampsie, désordre dont la genèse 
se rattache également aux altérations cellulaires où hémorragiques de la 
glande hépatique. D'autre part, dans la période des crises, à l'instant 
où elles vont éclater, la pression subit de notables fluctuations; peut-être 
même £es fluctuations, en renversant les courants osmotiques, font-elles 
soudainement sortir des cellules des poisons jusque-là sans action parce 
qu'ils étaient fixés dans le protoplasma, comme une couleur tinctoriale 
sur un fil de soie ! Pour ma part, j'estime qu'en dehors de l’état du rein 
ou du foie, en dehors également de l'intervention de l'infection ou de pro- 
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s venus du fœtus qui agit par induction vitale, 11 n'est que juste de 
ver une place à ces perturbations d'ordre physique. 

à rencontre des troubles analogues dans une foule de circonstances ; 
nt des individus surmenés qui, à la suite de courses excessives en 
Lette, ont fourni une urine des plus toxiques : on aurait tué un 
, de 1825 grammes en injectant 8 à 10 centimètres cubes ! — À dire 

Lagrange à remarqué les relations qui rattachent Papparition des 
à la fatigue de l'organisme: Moseatelli, Colosanti, Araki ont indiqué 
ichesse en acides, en créatine ou eréatinine: Grocco, Mosso, 
essier, Senator, Von Noorden, Ackermann ont décelé des prineipes 
1oniacaux en assez grande quantité. 

» teiles modifications portent un coup funeste à la résistance de 
momie; l'état bactéricide s'atténue, suivant Cobhnsteim, parallèlement 
lealinité des humeurs. De fait, expérimentation à permis à Charrin 
oger de placer hors de contestation une telle influence; observation 
irme entièrement les résultats obtenus : d'ailleurs, nul n'ignore avee 
le facilité les bactéries envahissent les tissus d'un animal forcé. — 
1, chaque fois qu'on est en présence d'individus éprouvés par le sur- 
age, il convient d'examiner le rein, son fonctionnement, sa sécrétion; 
proquement, on doit aboutir à la notion de fatigue excessive, partant 
recherche des désordres qui en sont la conséquence, lorsqu'on 
rve des urines troubles, devenues rares à la suite de pertes d'eau 
nées ou respiratoires, contenant des doses relativement élevées d'acide 
que, d'ammoniaque, ete. 

la vérité on décèle encore un exeës de semblables composés, une 
: trop élevée de cet acide, de cette ammoniaque, chez des personnes 
t le tube digestif offre des tares anatomiques où fonctionnelles ; on 
ve de-préférence ces matértaux, quand, d’après Gumlich, une trop 
e alimentation carnée livre des alcalis en abondance où bien lorsque 
e alimentation aboutit, suivant Frick, à Foxalurie, dans des cas de 
lation de l'estomac ou de fermentations te exaoérées. — Dans 
estomacs dilatés, c’est-à-dire impuissants à revenir sur eux-mêmes 
moment où ils ne contiennent plus aucun aliment, la température 
Ile aux environs de 57,5 à 58 degrés, les germes sont nombreux, les 
:itus propres à leur entretien ne manquent pas : de lune pullulation, 
évolution faciles, de là des sécrétions variées. — Parmi ces sécre- 
is, il en est qui provoquent des céphalées, des contractures des extré- 
és : d’un autre côté, Bouchard, Kulneff, Klemperer, Kaulisch, Peters, 
insky, plus récemment Cassaët et Benech ont mis hors de doute Fexis- 
ce de produits capables d’engendrer Ha tétanie. A ces produits, en 
ors des éléments de la série grasse, s'ajoute la pepto-toxine, dont la 
rication, à en croire Bouveret et Device, serait purement artificielle. 
\u sein du conduit intestinal s'élaborent aussi des principes de cette 
ie grasse, avec eux des composés aromatiques, de Pindol, du seatol, 
phénol, des substances ammoniacales, de Pindican, ete. ; leur présence 
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dans l'urine, la production d’une teinte acajou foncé quand on verse 
dans cette urine une goutte où deux de perchlorure de fer, toutes ces 
constatations permettent de soupçonner, sràce à cette sémiologie urinaire, 
une série de désordres intestinaux; la clinique peut prêter SON CONCOUrS 
en révélant, en dehors des symptômes digestifs, des anomalies, des 
lésions, en particulier du coté des os plus où moins déformés au niveau 
des phalanges:; ces déformations dépendent, en effet, pour une part, de 
l’action des acides qui prennent naissance sous Finfluence des fermen- 
lations du canal alimentaire. 

Là encore S'observe, au point de vue de la sémiologie, une véritable 
réciprocité. Si ces modifications chimiques conduisent à déceler des per- 
turbations gastro-intestinales, il est bon de savoir qu'en s’éliminant les 
éléments dérivés dé ces processus provoquent dans le rein des altérations 
décrites par Ferrio et Bosio. 

La peplonurie peut également servir à dépister de pareilles anomalies ; 
des lésions de Pestomac, de Piléon où du foie figurent au nombre des 
causes propres à faire naître cette peptonurie. 

Ces peptones, ces propeptones ont pendant longtemps été considérées 
par Schmidt-Mulheïm, Hofmeister, Fano, ete., comme toxiques, partant 
comme capables de déterminer des détériorations en franchissant l’ap- 
pareil elomérulo-tubulaire. Récemment Fiquet a soutenu que cette toxi- 
cité n'était pour ainsi dire qu'apparente ; si en injectant 1,90 à 2 de 
ces corps on tue À kilogramme de matière vivante, cette action dépend 
des impuretés dont une préparation insuffisante n’a pas su débarrasser 
ces composés: ces impuretés ne sont ni des gluco-protéines, ni des 
leucines, mais des ptomaines, des albumo-toxines, dont la valeur nutritive 
est légèrement mférieure à celle des albumines génératrices. 

L'examen du fonctionnement du rein ou de sa sécrétion peut 
révéler, du côté du foie. des anomalies relatives soit à la bile, à la 
genèse où à la répartition de ses composants, soit aux métamorphoses 
des principes ammontacaux en urée; ces anomalies visent de temps à 
autre soit la constitution figurée ou soluble du liquide sanguin, l’atté- 
oenérateurs, soit 


O 


nuation des poisons, l'élaboration du sucre où de ses 
encore les modifications de la graisse, du fer, de certaines matières 
colorantes. 

Les matériaux Biliaires en partie mis en évidence par l'acide azotique, 
par le réactif de Gmelin, infiltrent parfois, comme l’a montré Môbius, les 
épithéliums des tubuli, infiltration qui crée une vraie néphrite auto- 
toxique : le rein hépatique. — En dehors des effets des sels jugés des 
plus nuisibles par Rôhrig, Feltz et Ritter, Dusch, Kühne, ete., la bili- 
rubine, après avoir teint les muqueuses et la peau, vient plus que tout 
autre corps imprégner ces protoplasmas ; dans ces conditions on retrouve 
ces substances pigmentaires dans le sérum quelquefois pourvu de ces 
matières sans qu'elles aient franchi Fappareil glomérulo-tubulaire devenu 
peu perméable : en dehors des prétendus 1ctères hémaphéiques et de 
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l'urobilinurie, dont Morfaux vient de rappeler là signification, 1 existe 
des ictères acholuriques, des ictères avec leucosurie. 

Une diminution notable de lurée, alors que celte diminution ne saurait 
être attribuée uniquement à un défaut d'alimentation, doit forcément, 
depuis les travaux de Murchison, plus tard de Brouardel, fure songer à 
une insuffisance de la glande hépatique; pourtant il ne faudrait pas, à 
l'exemple de certains auteurs, considérer cette glande comme le seul 
foyer de formation de cette urée: partout où se poursuit une combustion, 
des cendres, partant de Purée, se forment fatalement. — Inversement, au 
début des affections de ce viscère abdominal, lorsque le parenchyme est 
simplement excité, irrité, ilest possible d'enregistrer des augmentations. 

Quand les doses de cet élément de la désassimilation féchissent dans 
de trop grandes proportions, le contenu vésical renferme parfois d'assez 
fortes quantités d’ammoniaque ; or, la toxicité de cette ammoniaque est 
20 à 30 fois plus grande que celle de Purée. 

IL est plus difficile d’être renseigné par Panalyse urinaire sur la manière 
dont le foie s’acquitte de ses fonctions à lé épi ud du sans, de la graisse ou 
du fer. — Les hématuries, sans doute, sont favorisées par les lésions 
hépatiques; souvent cette influence s'exerce longtemps avant tout autre 
accident ; à la vérité, en dehors du rôle des tares de cet organe, elles 
reconnaissent beaucoup d’autres causes d'ordre mécanique, anatomique, 
chimique, ete.; du reste, ces attributs hématopoiétiques deviennent infi- 
niment moins importants dès que la naissance à eu lieu. 

Nombreuses sont, d'ailleurs, les modifications de Furine qui doivent 
conduire à rechercher avec soin létat du foie: parmi elles figurent un 
accroissement de la toxicité du contenu vésical, une albuminurie en 
cénéral dyscrasique, une glycosurie alimentaire facile à provoquer, là pré- 
sence de la cholestérine que Feltz et Ritter, contrairement à Koloman 
Muller, tiennent pour inactive; dans ce groupe se rencontrent aussi une 
urobilinurie parfois isolée, une indicanurie plus où moins prononcée, 
certains principes acides, des composés ammonitacaux, des corps sulfo- 
conpugués où sulfurés incomplètement oxydés, des doses élevées de 
matières extractives, ete. Ces matières, ces corps, ces composés, ces 
principes sont, en dehors des pigments ou des sels biliaires, des élé- 
ments des plus nuisibles pour le tissu rénal. — Ajoutons que, suivant 
Englebert, Taylor, ete., la proportion de ces corps sulfoconjugués, eclle des 
éthers en particulier, diminuent, si le canal pancréatique est obstrué. 

La valeur sémiologique de semblables données, relativement au pro- 
nostie des affections du parenchyme hépatique où au fonctionnement de 
ce parenchyme, est en réalité assez considérable : c'est ainsi qu'on décèle 
en partie ou en totalité ces modifications urinaires au cours des processus 
désignés sous le nom d’asystolie ou d'insuffisance du foie. C'est que, 
dans ces conditions, les transformations des poisons, surtout des poisons 
venus de lPintestin, cesse de se réaliser; des désordres auto-toxiques se 
développent, traduits par du délire, de lagitation, des soubresauts de 
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tendons, ete.: ce sont là des troables qui indiquent que là cellule elle- 
même est atteinte, attendu que les lésions scléreuses ou vaseulaires sont, 
en général, incapables de provoquer de telles perturbations. 

De même le facile passage, au travers du rein, du sucre ingéré avec 
quelque excès enseigne que le foie est devenu impuissant à le retenir ou 
hien que les voies, que la veine porte, ebargées de conduire ce sucre dans 
ce viscère, sont obstrucées: cette elycosurie s'observe, peut-être par 
inhibition, dans la Hthiase bilinire, dans les ictères infectieux, etc. 
d’après Exner, Kausch, Castaigne, ete.; elle révèle done pour sa part les 
{ares de cet organe, bien que ces tares reconnaissent beaucoup d’autres 
causes, On peut demander à la sémiologie urinaire des renseignements 
aussi nets relativement à la lipurie, dont Phistoire est d'ailleurs infiniment 
moins claire; cette lipurie, heureusement, est pour le moins exception- 
nelle au cours des dégénérescences de cette glande biliure. — Les oscil: 
lations des principes sulfurés, d'après Bowmann, Gopadzé, Van den Vel- 
den, Hoppe-Seyler, fournissent sur la nutrition quelques renseignements 
plus ou moins définis, en particulier sur celle du parenchyme hépatique : 
toutefois, on ignore davantage les procédés qui peuvent permettre d'ap- 
précier les changements survenus dans la teneur de ce parenchyme en 
substances ferriques : à vrai dire, ces substances combinées aux matières 
organiques ne dépassent pas 10 à T5 muilligrammes par vingt-quatre heures, 
mais leurs rapports avec ce viscère acquièrent chaque jour de limpor- 
tance. — Par contre, de récents travaux nous ont appris que ce tissu 
hépatique retient plus où moins certaines matières colorantes, comme 
Pont établi Cavazzani, Mavrojanis, Charrin, Tognoli, ete., au point de 
vue expérimental; du reste, cliniquement, Chauffard a enregistré des 
différences dans l'élimination, suivant l’état de ce tissu. 

Des annexes du tube digestif aucune n’influence ‘au même titre que le 
foie la composition des urines. Cependant on sait que des affections du 
pancréas entrainent Papparition d’une glycosurie souvent intense, ac- 
compagnée des symptômes d'un diabète maigre rapide. De son côté, la 
rale, en favorisant la genèse des globules blancs où en restreignant leur 
nombre, actionne la teneur en acide urique, en principes nucléiques, 
quelquefois, au cours de la malaria, en granulations mélaniques. — On 
a accusé les péritonites de déterminer le passage de lindican signalé 
par Jaffé et Senator, celui du phénol décelé par Salkowski et Brieger : 
ces constatations sont exactes, mais l'interprétation est en défaut, en ce 
séns que ces produits dérivent de Fintestin qui, de par la loi de Stokes, 
se trouve paralysé et forme une cavité distendue par les éléments des fer- 
mentations putrides. 

IL est bon de remarquer que la loi de réciprocité continue à s'appliquer 
à propos de ces modifications que les viseères abdominaux, le foie en 
première ligne, imposent au rein. On sait, en effet, que chez Îles 
brightiques, les cellules hépatiques offrent assez souvent un protoplasma 
qui se colore trop faiblement : Hanot et Gaume ont voulu voir dans ces 
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altérations l'action des poisons retenus en excès par suite de Fimperméa- 
biité des glomérules ou des tubulr. 

À dire vrai, ces effets de réciprocité sont encore plus évidents quand il 
s'aoit des deux appareils urinaire et circulatoire : les modifications car- 
diaques secondaires aux néphrites possèdent, en matière de sémiologie, 
une réelle valeur; de même la chute brusque du taux des vingt-quatre 
heures peut déceler une véritable asystolie. — Chacun sait que si les 
valops droits, mésosystoliques ou diastoliques, d'un cœur dilaté rensei- 
onent incomplètement au sujet des gros reins blancs, par contre les galops 
oauches précédant le premier bruit, le dédoublant, permettent de dépister 
sûrement une sclérose de la glande urinaire. — Pourquoi ces phénomènes 
apparaissent-1ls? Pourquoi le ventricule gauche estl atteint d’hyper- 
trophie? Les auteurs à cet égard différent d'opinion: les uns soutiennent, 
en présence de Paugmentation de pression, qu'un principe capable de 
resserrer les capillaires, de provoquer le développement du tissu fibreux 
de leurs parois, oblige le myocarde à faire effort; les autres estiment que, 
parmi les corps toxiques retenus, quelques-uns irritent chroniquement 
les éléments anatomiques, entraînent l'évolution simultanée d’un pro- 
cessus scléreux tant au niveau de organe de la cireulation que dans celui 
de la sécrétion urinaire. 

Tant que le cœur, en raison de la compensation, fonctionne conve- 
nablement, le rein, les urines n'offrent aucun trouble appréciable; dès 
que celle compensation fléchit, la congestion s'établit, avec elle la rareté 
de Purine, sa richesse en urates. 

Ces tares sont d’origine mécanique; il n'est pas sans intérêt de recher- 
cher si cette stase aboutit à une inflammation, si torpide soit-elle; autre- 
ment dit, il n'est pas sans intérêt de voir dans quelle mesure un viseère 
soumis aux plus simples des influences va évoluer dans le sens patholo- 
gique. Jusqu'à ce Jour, on admet que, dans des conditions d’anoxémie, 
de compression par distension des vaisseaux, les épithéliums s’altèrent ; 
on est moins affirmatif au sujet de la formation d’une néphrite intersti- 
lielle. 

Quoi qu'il en soit, la valeur sémiologique de la sécrétion rénale de- 
vient, dans ce chapitre des cardiopathies, de plus en plus considérable ; 
le taux de cette sécrétion indique nettement les oscillations du mal, le re- 
lèvement ou l’abaissement de l'énergie musculaire; la diurèse peut même 
servir à faire soupçonner l'usage du lait ou de médicaments spéciaux. 

Le défaut d'oxygène, pendant les périodes asystoliques, entrainerait, 
suivant quelques auteurs, une augmentation de l'acide urique parallèle- 
ment à une diminution de lurée. -— Cette manière de voir à dirigé en 
quelque sorte les recherches urologiques que Bartels à poursuivies dans 
le domaine des maladies des organes respiratoires; toutefois Senator a 
fait mettre en doute lexactitude de cette donnée, en montrant que les 
proportions de ce corps imparfaitement oxydé ne s'élèvent pas, bien que 
chez les sujets examinés on ait restreint Papport de l'oxveène, en bridant 
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pour ainsi dire les mouvements thoraciques par Fapplication de ceintures 
élastiques enveloppant la poitrine. — Voit, Pettenkofer ont expliqué cette 
absence d’accroissement, par suite ce manque d'influence des oscillations 
de l'oxygène, en établissant que nombre de phénomènes considérés 
comme relevant des mécanismes de combustion s’opérent par dédouble- 
ment; cependant, Fränkel, reprenant cette étude, a soutenu que Purée 
fléchit, lorsque ce gaz ne pénètre pas en quantité voulue. 

Ajoutons que la destruction lente, que la fonte du poumon, dans la 
tuberculose, par exemple, en dehors de là réaction d’Erhlich, provoque 
quelquelois Papparition de la phosphaturie; pourtant une bonne part de 
ces phosphates s'évade mélangée à l'expectoration. Ajoutons aussi que 
les chlorures s’abaissent, dans certains cas se réduisent sensiblement à 
zéro, en particulier au cours de la pneumonie; ils reparaissent à l'heure 
de la défervescence, lorsque les produits extravasés dans les alvéoles se 
résorbent : à vrai dire il s’agit là d’une infection plutôt que d’une affec- 
tion pulmonaire, en ce sens que les processus sont, dans Pespèce, en 
grande partie indépendants de la localisation. 

Ces fluctuations dans la teneur en chlorures, sans atteindre d'aussi 
notables variations que dans Fhépatisation lobaire, S'observent également 
dans certaines dermatoses : c’est du moins lopinion de Benecke, de 
Leube, de Brueff, de Milton, de Krieger, ete. — Ces auteurs ont, en 
outre, signalé des changements relatifs aux proportions des sulfates, de 
l'azote, même de l’eau urinaire, ete. Mais, il y a lieu de remarquer que 
ces dosages concernent des personnes frappées d’eczéma, de lèpre, de 
pe mphigus, d’impétigo, d’érythèmes, etc. ; or, ces lésions ne sont que les 
expressions locales d une série de modalités diathésiques ou infectieuses. 

Quoi qu'il en soit, si le revêtement cutané cesse de fonctionner dans une 
orande étendue, le sujet porteur d’une telle altération rappelle Panimal 
enduit de vernis : l'hypothermie, des accidents d’auto-intoxication se 
déve loppent. — Guinard et Boyer ont ex périmentalement mis en lumière 
l'excès de toxicité des urines chez des chiens brûlés, urines qui ont paru 
éminemment convulsivantes, tétanisantes. 

Reiss attribue ces troubles à des bases pyridiques, Catiano à l'acide 
formique de la sueur qui devient du formiate d’ammonium, puis de la- 
cide cy: anhydrique ; Edenhuizen, avec lui Billroth, accusent des éléments 
ammoniacaux; Kianieine incrimine des Jeucomaines, des poisons plus 
ou moins semblables aux pepto-toxines de Brieger. Il faut aussi compter 
avec l’action des débris elobulaires, avec Pinfluence de la diminution 
des gaz hématiques ou de quelques détériorations du sang étudiées par 
Ho Salvioli, Welti, etc.; il convient, en outre, de réserver une part 
au choc nerveux, dont Sonnenburg a placé en évidence la réalité en 
mesurant l'affaiblissement de certaines réactions; il est enfin nécessaire 
de faire intervenir le retentissement sur les centres bulbaires, la déper- 
dition rapide du calorique, l’amoindrissement de l’excitation des organes 
respiratoires par les réflexes cutanés : tous ces éléments, d’après François- 
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Franck, Laschkewitch, Krüger, Lomikowsky, Küss, ont, en effet, en pa- 
reille matière, une indéniable importance. 

Néanmoins, les perturbations les plus considérables, les plus nettement 
établies, sont celles qui portent sur les modifications cellulaires ou humo- 
rales, partant celles qui sont capables de faire apparaitre dans la sécré- 
lion rénale des composés propres à lui imposer des caractères spéciaux : 
grâce à ces caractères, le chercheur peut obtenir des rensersnements plus 
ou moins précis sur les désordres de l’économie. 

En présence de ces données qui démontrent comment Fexamen du rein 
ou plutôt de Purine est propre à nous éclairer sur Pétat des viseères tho- 
raciques ou de là peau, il est bon de rappeler une fois de plus la loi de 
réciprocité, afin de placer au grand jour, avec plus de netteté, les Tiens 
synergiques qui rattachent entre eux ces divers appareils. 

Chacun sait, d'ailleurs, que, si les affections pleuro-pulmonaires aussi 
bien que celles du revêtement externe agissent sur le fonctionnement de 
l'organe urinaire, les troubles de cet organe retentissent sur ces viscères : 
nul n'ignore, en effet, les dyspnées, les bronchites, les hydrothorax ou, 
d'autre part, les érvthèmes des brightiques. 

Qui done, connaissant la suprématie du névraxe sur les glandes, serait 
surpris, en constatant ces actions réciproques, d'apprendre qu'elles exis- 
tent aussi entre ce névraxe et ce parenchvme chargé de la formation de 
l'urine? Constater une azoturie, une polyurie, une phosphaturie, une 
légère olvcosurie, ete., chez des malades dont Falimentation solide ou 
liquide n'a rien d'excessif, dont les poumons, les os, le pancréas, le 
foie, le cœur, ete, n'offrent aucune anomalie, c’est à bon droit éveiller 
l'attention du côté du système nerveux. Cette attention se fixe, si on 
enregistre également de la céphalée, quelques vomissements faciles, 
quelques arythmies sans lésion d’orifice ni du myocarde, quelques parésies 
oculaires, ete. 

D'ailleurs, lPexpérimentation plus encore peut-être que là clinique 
révèle Pétendue d'action que possèdent le cerveau, la moelle, les nerfs, à 
l'égard du rein ou des urines. Qu'on s'adresse à la périphérie, qu'avec 
von Vittich, Vulpian, ete., on irrite les filets du plexus solaire, qu'on 
remonte à la substance médullaire, plus encore aux zones bulbaires, comme 
l’a établi CE. Bernard, en général on réussit à provoquer des fluctuations au 
point de vue de la sérine, parfois du sucre, de Purée, de Facide phospho- 
rique. Au niveau des hémisphères on retrouve ces attributs: toutefois, 1l 
semble impossible d'établir une localisation précise : hémorragies, ramollis- 
sements, tumeurs siégeant en avant ou en arrière, à la surface où dans la 
profondeur, ces diverses lésions sont aptes à déterminer ces changements: 
Rabenau, Sandras les ont indiqués, pour une part, chez les paralytiques 
cénéraux; chez les épileptiques, P?0% subit notablement Pinfluence des 
crises. 

Quand ces paroxysmes se produisent, le volume de Furine qui, chez les 
hystériques, diminue parfois dans des proportions énormes, à un moment 
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donné augmente sensiblement; cette augmentation annonce la fin de 
l'accès; ce Mot entraine au dehors une foule de matériaux nuisibles que 
l'étude de la toxicité du contenu vésical met en évidence. Il n’est pas 
jusqu'aux impressions sensorielles qui ne soient capables d'exercer une 
action sur cette composition urinaire; des frictions cutanées, des rayons 
lumineux vivement projetés sur Pœil, des coups de feu tirés au voisi- 
nage de loreille, des frayeurs variées, comme l'ont montré, à la suite du 
professeur Bouchard, Capitan et Kemadjian-Mihran, font parfois naître 
l’'albuminurie. 

Si on songe au pouvoir vaso-moteur du système nerveux capable de ce 
chef de changer les pressions, les vitesses, si on invoque sa puissance tro- 
phique qui lui permet d’altérer les éléments anatomiques aussi bien que 
les plasmas, partant les albuminoides, on ne sera pas surpris d'enregistrer 
toute une catégorie de modifications que cet appareil cérébro-spinal est 
apte à imprimer {ant au rein, à ses cellules, qu'à sa sécrétion. On sait, 
par exemple, par les travaux de von Platters, de Zielonko, qu'un obstacle 
placé sur le trajet de Puretère, de la veine ou de l'artère détermine assez 
souvent la sérinurie; il n’est même pas exceptionnel de constater que 
celte sérinurie persiste en dépit de la suppression de cet obstacles il à 
suffi de troubler là circulation de ce viscère pendant quelque temps 
pour léser d’une façon plus où moins durable les glomérules, plus encore 
les tubuli. 

C'est surtout en examinant les proportions comme les qualités de l'al- 
bumine qu "on à Jusqu'à ce jour, jusqu'au moment où on s’est beaucoup 
préoccupé de perméabilité rénale, apprécié Pétat du parenchyme de lor- 
gane urinaire. — Lorsque cette albuminurie est abondante, lorsque eette 
matière protéique est fortement granuleuse, rétractile, lorsque simulta- 
nément existent des frissons, de la fièvre, des douleurs lombaires,-de 
l’œdème, de la céphalée, des troubles de la vue, ete., on est en droit de 
songer à des lésions de lépithélium. Ni, au contraire, ce composé ne 
dépasse pas 1 gramme, s'il se révèle d'une manière intermittente, si le 
cœur est hypertrophié, le premier temps dédoublé plus où moins rem- 
placé par un galop gauche présystolique, si les vaisseaux sont durs, la 
pression élevée, ete., les altérations sont alors plutôt seléreuses, fibreuses. 

Mais ce sont surtout les cylindres formés par transsudation ou exsuda- 
lion, par fonte où fermentation, par détritus cellulaires, ete., qui sont 
propres à renseigner sur les modifications réalisées dans l'épaisseur de 
ce tissu du rein : épithéliaux, granuleux, hyalins, cireux, graisseux, 
amyloides, où bien fibrineux, globulaires, bactériens, ete., ces cylindres 
indique nt la prédominance des détériorations glomérulo- tubulaires de 
nature inflammatoire ou dégénér alive, Pete des processus conges- 
tifs, hémorragiques, infectieux. 

Lorsque en dehors de la sérinurie où en son absence on observe de 
vives souffrances dorsales, abdominales, inguinales, on doit penser à la 
lithiase rénale; l'apparition de dépôts uratiques, phosphatiques, oxalu- 
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riques, sous forme de sables, de graviers, de caleuls, confirme l'existence 
de cette Hithiase. 

I convient dans ces conditions d'explorer physiquement le rein devenu 
quelquelois le siège d’une hydronéphrose, d'une rétention qui dans cer- 
lains cas se vide par à-coups; on la dépiste quelquefois dès les pre- 
mières années, quand elle s’est développée congénitalement par suite 
d’un vice de conformation ; elle peut aussi apparaitre; plus tard à la suite 
d’une compression attribuable à une tumeur tant de Fabdomen que du 
bassin. 

La cachexie par son teint, son amaiorissement saura dissocier les néo- 
plasmes malins des bénins. — La ponetion exploratrice permettra de 
faire la part des kystes, kystes reconnus hydatiques dans le cas ou les 
fragments de parasites se glissent au dehors. 

Parfois, chez la femme surtout, de préférence à droite, cet examen 
physique décèle une tumeur plus où moins mobile, causant des crises 
douloureuses d'intensité variable. Qu'on palpe alors la loge rénale, on 
la trouvera dépressible, vide : on est en présence d'une ectopie du viscère 
contenu à Pétat normal dans cette loge. 

Ainsi la valeur sémiologique d’un examen du rein où de Furime 
éclaire une foule de questions, renseigne sur les maladies de la nutri- 
lion, sur les diathèses, sur la goutte, le diabète, le rachitisme, Postéoma- 
lacie, l'oxalurie, les tares rhumatismales, eczémateuses, hémorroïdaires, 
micraineuses, arthritiques: le même examen fournit des notions rela- 
lives aux anémies, à la grossesse où encore des données concernant les 
affections des différents appareils, du tube digestif, de ses ‘annexes, du 
système cireulatoire, des voies respiratoires, de là peau, du névraxe, de 
l'organe urinaire, ete. 

Quand il s'agit de perturbations générales dues à un poison venu de 
l'extérieur, analyse chimique, fréquemment, précise la nature du mal, en 
décelant de lalcoo!, du mereure, du plomb, du phosphore, de Parsenie, 
du chloroforme, de latropine, de là morphine, de la strychnine; avant 
même ces analyses, tels où tels symptômes mettent sur la voie du dia- 
enostie : dans ce nombre figurent les gastro-entérites. C'est en pour- 
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suivant ces recherches qu'on meten évidence des substances toxiques 
médicamenteuses ou autres, par exemple, là eantharide, la digitale, la 
quinine, lantipyrine, Faconit, les baumes, les sels de soude, de potasse, 
de magnésie, l'acide salicylique, lacétone, ete. : on saisit Pimportance 
de la perméabilité du filtre au cours des empoisonnements. — On peut 
ajouter à cette liste les matières microbiennes, car dans l'infection 
l'urine aussi bien que le rein sont mis en cause. 

Tantôt la localisation sur ce viseère constitue tout le substratum ana- 
tomique, comme dans les néphrites primitives de Letzerich, de Mircoli, 
d'Œrtel, de Mannaberv, ete.; tantôt cette détermination est plus où moins 
masquée, formant un simple épiphénomène où au contraire une vraie 
forme rénale; on rencontre ces différentes néphrites, au début où plus 
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ou moins tardivement, dans une foule de cas, dans les fièvres éruptives, 
dans la varicelle, la variole, la rougeole, la scarlatine, dans la diphtérie, 
la dothiénentérie, la dysenterie, la pneumonie, la malaria, dans les 
typhus, la rage, les oreillons, la morve, les septicémies, dans les néphrites 
ascendantes secondaires aux lésions de la ves$ie, de lurèthre, de la 
prostate, des testicules, dans la tuberculose ou la syphilis urinaires, ete. 
— Le pus, ces lésions des testicules, de la prostate, de la vessie, ete., 
font songer à un de ces processus ascendants. On à pensé, avec Bouchard 
et Kannemberg, que les microbes traversent glomérules où tubuli pour 
S'éliminer par Purine, élimination facilitée par les détériorations préa- 
lables causées par les toxines. De fait on découvre ces microbes, d’une 
part, dans ce contenu vésical; d'autre part, dans le sang, dans le rein, 
quand la nécropsie à lieu ou lorsqu'on observe chez des animaux. — Ce 
passage confère à ce contenu vésical des attributs de contage, d’infectio- 
sité; à cet égard, il importe de se préoccuper de son écoulement: car ce 
liquide peut diffuser la maladie. Or, en matière d'hygiène publique on 
est, en général, porté à détruire trop exclusivement les produits intes- 
Hinaux, en employant les antiseptiques, la chaleur, lépandage, ete. ; ces 
mesures sont excellentes; toutefois 1l serait injuste de ne pas agir de la 
sorte à l'égard de la sécrétion rénale. 

Le volume de Purine subit parfois de brusques augmentations. Si 
ces augmentations s'accompagnent d’une chute thermique, d’excès de 
toxicité, d’une coloration plus foncée, ete., elles font soupçonner Pappa- 
rition des phénomènes qui constituent ce qu’on appelle la crise terminale 
des maladies. — Tantôt, à ce moment, prend fin une période fébrile 
persistant depuis trois semaines, huit jours, quelques heures : c'est la 
solution d’une dothiénentérie, d’une pneumonie, d’un accès de malaria. 
Tantôt on voit palir, diminuer des rougeurs périarticulaires, des douleurs 
jusque-là des plus vives localisées au niveau du gros orteil, souffrances à 
début nocturne : on est en présence de la cessation d’un paroxysme 
coutteux. — Ces accroissements de la quantité quotidienne de la sécrétion 
rénale peuvent mettre un terme à une dyspnée intense, à des spasmes, 
à des convulsions accompagnées de perte de connaissance, de morsures 
de la langue : c’est alors la polyurie de la crise d'asthme, d’épilepsie 
ou d'hystérie. 

Cette polyurie, en attirant Pattention sur Purine, conduit parfois à 
déceler de la glyvcose, de Palbumine ou bien un excès durée, d'acide 
phosphorique, de chlorures, ete. [est vrai que, dans quelques cas, chez 
les pneumoniques, par exemple, telles de ces substances, entre autres 
ces chlorures, peuvent au contraire subir des diminutions plus ou moins 
considérables. 

Si, parallèlement à la olycosurie, on observe de la polydypsie, de la 
polyphaoie, de l’autophagie, on est mis sur la voie de lexistence du 
diabète sucré. 

Quant à l'albuminurie, elle comporte des indications sémiologiques 
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assurément plus complexes. — Lorsque la proportion de sérine est 
minime, intermittente, peu rétractile, lorsque dans le dépôt urinaire 
on décèle de distance en distance quelques rares eylindres, on doit 
songer à la néphrite interstitielle; aussitôt, en recherchant la valeur de 
la pression, le galop présystolique, le dédoublement du premier bruit, 
l'hypertrophie du ventricule gauche, on tentera de justifier ce diagnostic. 

Le plus ordinairement, dans les néphrites épithéliales, le volume de 
l’urine demeure stationnaire ou même s’abaisse au-dessous de Ia normale. 

Le système nerveux, dans cet ordre de phénomènes comme dans beau- 
coup d’autres, intervient de bien des manières. — Une émotion, une 
influence psychique où encore une lésion des hémisphères, du bulbe, de 
la moelle, ete., agissent sur cette quantité urinaire quotidienne. Cette 
action directe des centres provoque parfois un accroissement notable du 
volume de Purine; il est plus rare d'enregistrer une telle augmentation, 
quand ces centres sont sollicités par une influence réflexe. Néanmoins, 
toute irrilation portant sur les voies génito-urimaires peut se révéler 
capable de déterminer une polvurie plus où moins marquée; un examen 
de ces voies, de ces organes, nous montre qu'un rétrécissement de 
l'urèthre, qu'une hypertrophie de la prostate, en impressionnant des ter- 
minasons nerveuses, des filets périphériques, font intervenir le système 
vaso-moteur; ce système mel en jeu la vitesse, la pression, impose des 
variations, des accélérations où des élévations, comme plus tard des ralen- 
lissements ou des abaissements. — La douleur de la colique hépatique, 
plus encore néphrétique, en sollicitant intervention des réflexes taris- 
sent quelquefois l'écoulement urinaire. 

Il arrive qu'on ne décèle aucune cause anatomique, toxique, ner- 
veuse, etc, apte à expliquer ce phénomène; on doit alors interroger 
les antécédents familiaux, car 11 n'est pas inmoui de constater Pintervention 
des influences héréditaires. Parfois, il suffit plus simplement de rechercher 
l’action de principes diurétiques, de boissons abondantes. 

Une sensible diminution des proportions aqueuses de x sécrétion 
rénale conduit à examiner par quelles voies Peau à pu s'échapper. — 
Dans certains cas des sudations excessives provoquées par la chaleur de 
l'été, par l'exercice, Le travail physique entrainent des quantités plus 
ou moins considérables de cette eau. Sortant par la peau, elle ne soustrait 
que peu de toxiques; aussi, à ee point de vue, convient-il d'avoir une 
médiocre confiance dans ces procédés de thérapeutique réputés vica- 
viants; { litre améné à Pextérieur par le rein renferme une dose de poison 
capable de tuer le kilogramme de matière vivante en injectant seulement 
40 à 60 centimètres cubes. Quand, au contraire, on se sert de la sueur, 
il est nécessaire d'introduire 90 à 130; telle est, du moins, Popinion de 
Queirolo, de Mavrojannis et Charrin; seul le professeur Arloing a ren- 
contré des toxicités plus élevées : à vrai dire la façon de procéder change 
les résultats. 

Une entérite intense accompagnée de vomissements, d'hypothermie, de 
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collapsus, de eyanose, ete., est propre à supprimer le flux urinaire ; en 
même temps son existence contribue à mettre en lumière le diagnostic 
de choléra, soit en cas d’épidémie, du choléra asiatique véritable, soit 
dans d’autres circonstances, du choléra sporadique où infantile. 

Si cette anurie s'accompagne de dyspnée, d’anasarque des membres 
inférieurs, de développement abdominal, d’ascite, on est en droit de 
suspecter tantôt le cœur, dont lauscultation révèle des arythmies régu- 
lières ou irrégulières, tantôt le foie, plus encore une oblitération portale, 
si l’épanchement prédomine dans le péritoine : les principes, qui norma- 
lement s'éliminent par les glomérules, passent en quelque sorte dans le 
issu cellulaire ou les cavités séreuses. 

Parfois, la suppression de la sécrétion rénale est assez brusque; elle 
survient en même temps que Phypothermie, qu'un collapsus plus ou 
moins prononcé; dans ces conditions, elle aiguille les investigations 
dans le sens d’une perforation intestinale, d’une péritonite aiguë, d’un 
étranglement interne, d’une hémorragie qui demeure localisée dans un 
viscère, dans un appareil. 

Lorsqu'on observe parallèlement des tophus, des déformations artieu- 
laires, on incrimine aisément lischurie goutteuse. — Dans d’autres 
circonstances, la constatation des stigmates sensitifs ou sensoriels permet 
de suspecter une névrose : lhystérie. 

Des proportions excessives de cerlains composants, de Purée, par 
exemple, entrainent fréquemment des oscillations dans le volume des 
urines des vingt-quatre heures; souvent ces oscillations se produisent 
dans le sens d’un accroissement. 

La constatation de ces phénomènes, en particulier, celle de lazoturie 
introduit d'ailleurs d'intéressantes données sémiologiques. — Si lali- 
mentation, de préférence l'alimentation earnée, est exagérée, il est 
naturel de retrouver trop de cendres, puisqu'on à usé d’une trop consi- 
dérable quantité de combustible. — Des digestions lentes, pénibles, une 
entérite intermittente, un foie volumineux, congestionné, irrité, conser- 
vant son parenchyme relativement intact, mettent lobservateur sur la 
voie d’une azoturie gastrique, intestinale ou hépatique. — Quand, avec cet 
excès durée, on enregistre un amaigrissement prononcé, de la séche- 
resse de la peau, une atonie marquée, une excitabilité nerveuse accen- 
tuée, on est porté à accuser l'affection appelée diabète azoturique; ce dia- 
bète devient phosphaturique, inosurique, insipide, lorsque l'augmenta- 
tion, en dehors des symptômes généraux, de laffaiblissement, des 
modifications sécréloires, ete., porte sur les sulfates, sur Ph0*, sur lino- 
site ousur l’eau de Furine. Dans ces conditions, le volume des vingt- 
quatre heures est en général supérieur à la moyenne, mais cet accrois- 
sement n'a rien de nécessaire. 

Plus d'une fois, en même temps que ces accroissements de lun des 
éléments de la sécrétion rénale, on note des phénomènes bulbaires, des 
arythnies respiratoires ou cardiaques, des vomissements survenant sans 
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elort, des céphalées occipitales : 11 convient alors d'accuser une tumeur 
cérébrale, des processus non plus idiopathiques, essentiels, mais bien des 
déterminations secondaires, symptomatiques, consécutives aux altérations 
du névraxe; ces déterminations peuvent aussi se rattacher à des modifi- 
cations humorales, à la diminution de Palealinité, aux tares digestives, 
osseuses, au rachitisme, à lostéomalacie, surtout S'il s'agit de phospha- 
Lurie, aux perturbations respiratoires, cutanées, cireulatoires, à divers 
agents infectieux, médicamenteux, etc. 

L'injection d'une série de toxines est en effet capable de provoquer 
l'azoturie, plus rarement des variations propres aux phosphates, aux 
chlorures; aussi n'estilpas exceptionnel, au cours des fiévres, de voir 
survenir des anomalies de cet ordre. 

Les iodures, les matiés res minérales, différents composés sont propres 
à modifier la nutrition, à lui imposer une indéniable accélération : c’est 
même gràce à ces ten que des principes spéciaux, KE par exemple, 
sont utilisés avec succès pour améliorer peu à peu certains états ratta- 
chés à Parthritisme, à la bradytrophie. 

A la vérité, le rôle du rein lui-même semble médiocre dans la genèse 
de ces azoturies; on n'ect plus au temps où l’on croyait, avant Gréhant, 
que Purée se fabrique au niveau des glomérules où des tubuli. Aussi ces 
variations de Purée trahissent-elles des oscillations dans le taux des 
échanges: surélevé dans certains cas, ce taux se trouve abaissé dans d’au- 
tres conditions, spécialement quand il y a anazoturie comme chez les 
cachectiques, les inanitiés, ete. 

Un simple examen à Poil nu peut suffire à dégager des renseignements 
utiles pour asseoir le diagnostic. C’est qu'en effet urine offre parfois une 
coloration plus ou moins rouge: ilimporte dans ces conditions de préciser, 
de voir S'il s'agit d'urobilinurie où d'hémaphéisme, c’est-à-dire de désor- 
dres intestinaux soit hépatiques, soit sanguins, d'examiner sion n'est pas 
tout simplement en présence d'ingestion de rhubarbe, de séné, de ver- 
mout, s'il ne s'agit pas d’une teinte attribuable à une (are de la glande 
biliuire, parfois à une déglobulisation rapide. 

Le sang franchit le rein en nature où privé de ses éléments figurés. 
Dans le premier cas, 11 faut tout d'abord établir son lieu d’origine, savoir 
S'il vient du rein lui-même, de luretère, de la vessie ou de lurèthre. Or, 
quand Fhémorragie s'est produite dans le conduit uréthral, ce sang appa- 
rait au début de Lx miction; il est au contraire intimement mélangé à 
l'urine lorsque lextravasation $'est faite dans le parenchyme, les calices 
ou les bassinets; st lépanchement à eu lieu au niveau du bas-fond vési- 
cal, sa sortie coïncide de préférence avec la fin de cette miction. 

Une vive douleur siégeant dans lhypocondre, S'irradiant dans laine, 
les cuisses, un état apyrétique, des nausées, ete., tendent à révéler une 
colique néphrétique causée par du sable, des graviers, des calculs : la con- 
sistance, la couleur, Fanalyse de ces corps révéleront leur nature d’urates, 
d'oxalates, de phosphates, ete. — Ki on constate que le revêtement 
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externe fonctionne mal, on est en droit de soupçonner, comme dans le 
cas de brülures où de coup de froid, un raptus, une intense, une pro- 
fonde congestion attribuable à une sorte de refoulement de la masse san- 


ouine. — L'interrogatoire se borne quelquefois à déceler qu'il y à eu 
oc traumatisme; par suite 1l conduit à penser à une déchirure du 
tissu. — L'existence de cylindres révélateurs dans le dé ‘pôt d’une urine 


louche, colorée, peu abondante, appartenant à un individu qui frissonne, 
qui à 98 à 40°, qui se plaint de douleurs lombaires, de céphalées, de 
troubles de la vue, toutes ces constatations mettent en lumière le début 
d'une néphrite aiguë hémorragique. — Tantôt cette néphrite évolue iso- 
lément, d’une façon primitive, idiopathique ; tantôt elle est secondaire à 
une fièvre, le plus souvent à la variole, à la scarlatine, à la malaria, au 
typhus, plus rarement à une affection provoquée par des parasites spé- 
claux, aux distomes, la bilharzia, par exemple. Dans ces circonstances, 
on peut retrouver ces parasites, comme, dans d’autres conditions, des 
bactéries pathogènes au sein du contenu vésical : il faut avoir soin de le 
laure déposer. 

Une hématurie est donc propre à révéler une localisation uréthrale, 
vésicale, urétérale, rénale, une simple tare physique, un trauma, une 
déchirure par un corps étranger contenu dans les voies urinaires; elle 
démasque également une inflammation rénale, une infection, une maladie 
causée par des parasites spéciaux, une perturbation circulatoire, ete. — 
Ce même symptôme, accompagné, au moment des mictions, de ténesme, 
de vomissements, d’entérite, ete., oblige à rechercher une eystite, une 
pvélite, un empoisonnement par la cantharide, par larsenie, ete. — Un 
état cachectique porte à explorer la région lombaire pour s'assurer de 
l'existence ou de l'absence d’une tumeur, d’un cancer, cause de la sortie 
du sang qu'on vient d'observer; ce même état, S'il se produit des pous- 
sées fébriles, des crises de sueurs nocturnes, des accès de dyspepsie, de 
toux sèche, ete., doit amener à suspecter la tuberculose, à examiner le 
liquide expulsé, à Pinoculer, à isoler le bacille de Koch. 

Dans le cas où en apparence le rein est intact, où on ne découvre ni 
intoxication, ni infection, ni parasitisme, ni violences extérieures, dans 
le cas où on ne trouve ni eardiopathies, ni troubles vaso-moteurs, n1 phé- 
nomènes supplémentaires, ni adultérations néoplasiques, on est en droit 
de s’'enquérir du fonctionnement du foie, d’une influence héréditaire, de 
l’hémophilie, du scorbut, ete.; chez le nouveau-né, il convient de songer 
à la tubulhématie. 

On voit, en somme, la haute valeur sémiologique de ces hématuries: 
si l'extravasation se limite à l’hémoglobine, cette valeur est peut-être plus 
restreinte. Cette matière colorante peut passer d'une façon intermit- 
tente, sous l'influence du froid, au travers des glomérules; ce passage 
s'accompagne d’une sensation de soif, d'accélération cardiaque, respi- 
ratoire, de frissonnement, de douleur lombaire; puis la miction fait 
apparaitre une urine colorée, rougeàtre, dépourvue de globules, soit que 
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les hématies subissent leur dissolution dans le rein, comme Pont soutenu 
Harley, Stephen, Mackenzie, Lépine, ete., soit que, suivant Boas, Ponfick, 
Murri, ete., cette dissolution se produise dans le sang. 

Quelques renseignements suffisent parfois pour mettre sur la voie de 
l'action d’un poison, tel que l'arsenie, Fiode, le mereure, la nitro-benzine, 
le naphtol, certains acides, ete.; ces prineipes sont capables de faire varier 
l’isotonie, de provoquer en quelque sorte la sortie de la matière colorante 
hors du globule. 

On trouve dans l'organisme des substances qui agissent de semblable 
façon; des éléments empruntés à la bile, à la sécrétion sudorale déterminent 
quelquefois cette dissociation ; au cours de recherches que fai poursuivies 
avec Mavrojannis relativement à la toxicité de la sueur, j'ai noté ce phé- 
nomène à la suite d’injections intra-veineuses de doses en général consi- 
dérables de la sécrétion sudorale; seul Arloing, contrairement à Queirolo, 
à Rôhrig, ete., a obtenu avec celte sécrétion cutanée des accidents qui se 
développaient alors que Panimal n'avait encore reçu que de minimes pro- 
portions. Il est vrai que cette toxicité, comme celle de beaucoup de pro- 
duits, est soumise à une infinité de causes de variations. 

Dans les pays chauds on voit parfois l'urine revêtir un aspect blanchâtre, 
laiteux; en présence de cette chylurie, 1! faut songer à certains parasites, 
à la filaire, à la bilharzia. Dans les climats tempérés cet aspect conduit 
à déceler de la graisse; ces urines laiteuses, chyleuses, huileuses, cette | 
hémato-chylurie sont choses beaucoup plus rares; tout au plus observe- 
t-on, au cours du mal de Bright ou de quelques intoxications, des phéno- 
mènes de lipurie, d’élaïurie, etc. 

La spermatorrhée suffit, dans quelques circonstances, à donner au 
liquide urinaire un aspeet louche, aspect assez rare d’ailleurs dans l’en- 
semble des faits; dans ces conditions un simple examen microscopique 
éclaire le diagnostic; déja même on est en droit de soupçonner cette cause, 
quand le changement se produit à heure des efforts, de la défécation ou 
bien lorsqu'on enregistre un état nerveux particulier, des préoccupations, 
de véritables troubles psychiques, une neurasthénie plus ou moins pro- 
noncece. 

Après les repas urine contient de temps à autre des peptones que le 
réactif de Tanret, par exemple, décèle sous forme d’un précipité blanchâtre, 
tandis que la chaleur les dissout. — En présence de cette constatation on 

doit tout d'abord se demander S'il n°y a pas eu excès dans la genèse de ces 

composés, autrement dit si Palimentation carnée n’a pas été par trop pré- 
dominante. Dans le cas où la réponse demeure négative, l'attention se 
porte du côté du foie, de Festomac, de l'intestin, organes dont les tares 
fonctionnelles provoquent de temps à autre ce passage des peptones : on 
doit accuser une transformation insuffisante ou une dialyse trop aisée. 

L'infection, les seplicémies, d'après Maccabrani, Grecco, facilitent cette 
peplonurie; Heuser a signalé ce phénomène dans la scarlatine; mais ee 
sont surtout certaines déterminations qui se révèlent spécialement effi- 
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eaces; tels sont les foyers de suppuration, dans les os ou ailleurs, les 
épanchements dans les: cavités séreuses, surtout ceux qui sont puru- 
lents, chyliformes, graisseux : la richesse en leucocytes influence les pro- 
portions de ces principes, comme, du reste, ont vu Von Jaksch, Maixner, 
Wassermann, etc. Ajoutons que, chez des personnes bradytrophiques 
plutôt que chez d’autres, Moreigne a signalé des degrés variables de eys- 
{inurie. 

Lorsqu'on examine systématiquement lurine, tantôt après les repas, 
tantôt après une marche, un travail physique ou intellectuel, tantôt encore 
après le séjour au lit, après un changement de position, ete., il arrive 
qu'on découvre de minimes proportions de sérine : c’est ce qu'on a appelé 
lalbuminurie normale, physiologique, a minima, ete. 

Je ne pense pas qu'il faille conclure, avec Lecorché et Talamon, que 
fatalement le rein est lésé. On conçoit difficilement une altération, une 
porosité trop grande se manifestant, par exemple, à deux heures de 
l'après-midi, à huit heures du soir, disparaissant à onze heures ou à 
six heures! Il me semble plus simple d’invoquer des variations de vitesse, 
de pression; d’un côté ces variations surviennent à la suite des efforts 
ou de lPalimentation; de Pautre, lPexpérience proclame leur influence 
en pareille matière. De plus, dans certaines circonstances, des modifi- 
cations dyscrasiques, plus ou moins analogues à celles qu’on détermine 
en changeant la teneur du sang en eau, en matières minérales, en 
albumine, peuvent intervenir dans la genèse de la sérinurie; or, la 
digestion, surtout une digestion défectueuse en raison des tares hépa- 
tiques, intestinales, ete., est propre à faire apparaître des changements 
comparables à ces modifications et même cette anomalie de lalbumi- 
nurie régulière, dont le développement se trouve facilité par l’action de 
l'hérédité. , 

Toutes les considérations formulées tendent à montrer la large part 
d'influence réservée au fonctionnement de l’appareil rénal, aux variations 
de la composition urinaire dans la réalisation d’une foule de phénomènes 
qui se déroulent dans lorganisme. Néanmoins, en dépit de l'étendue de 
ce rôle, on comprend plus facilement cette influence, si on étudie les 
propriétés du contenu vésical, si, en invoquant à la fois la clinique et 
l’expérimentation, on met en lumière la portée d’une série de faits parti- 
culiers. 

C’est ainsi que tout récemment Winter à examiné les oscillations de la 
concentration moléculaire des humeurs, plus spécialement des urines; 1l 
a mis en jeu la méthode de Raoult, autrement dit la eryoscopie, la 
recherche du point de congélation. Les cellules de Péconomie ne sont, en 
effet, d’après de Vries, que des vases à parois semi-perméables ; un chan- 
sement réalisé dans la teneur en molécules de l’une de ces cellules se 
transmet aux éléments voisins solides ou liquides. 

On sait également que le professeur Bouchard, se plaçant à d’autres 

nts de vue, a demandé à ce procédé des renseignements sur la nutri- 
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tion envisagée d’une façon toute spéciale, sur la grosseur des molécules, 
en particulier des molécules protéiques, etc. 

La sécrétion rénale peut en somme traduire dans une certaine mesure 
les anomalies survenues dans les plasmas; sa composition est des plus 
complexes ; elle comprend, d’une part, des matières minérales, des chlo- 
rures, des sulfates, des phosphates, des sels ammoniacaux, d'autre parts 
des produits organiques, de Purée, des principes extractifs, des pigments, 
des acides divers, des bases alloxuriques, des corps aromatiques, der 
albumines, etc. ; cette multiplicité d'éléments fait que les différents grou- 
pes de substances ont, dans ce liquide d’excrétion, un ou plusieurs repré- 
sentants : les composés fixes, stables, se trouvent juxtaposés à des 6l6- 
ments qui sont plus où moins volatils. 

D'un autre côté, ces matériaux dérivent en grande partie non pas de 
la glande, mais de la profondeur des tissus, apportant en quelque sorte 
avec eux les perturbations ressenties par ces tissus. Du reste, la créatine, 
la xanthine, ete., augmentent quand les échanges nutritifs ne suivent pas 
leur cours normal; les chlorures subissent l’influence des aliments : Les 
phénols-sulfates oscillent avec les putréfactions intestinales, ete., ete. — 
À d’autres points de vue, le système nerveux impose son action ; si la des- 
truction du bulbe diminue la pression sanguine dans le parenchyme rénal, 
restreint le débit de l'artère en même temps que le volume des urines des 
vingt-quatre heures, par contre la section des nerfs qui vont à ce paren- 
chyme fait augmenter et ce débit et ce volume. — L'appareil cireula- 
toire intervient aussi, la compression de lartère qui se rend au rein, 
l'affaiblissement du myocarde réduisent la tension sanguine, avec elle la 
formation de l'urine; par contre, la digitale suscite des augmentations. 

En présence de ces données on conçoit plus aisément les relations de 
cet organe et de la nutrition. D'ailleurs, Ebstein, Marchal, tout au moins 
à un certain niveau de lPéchelle des êtres vivants, ont mis en lumiere les 
rapports de ce viscère et de l'acide urique au point de vue de lexcrétion 
de ce corps; Sertoli soutient qu'au cours des néphrites parenchymateuses 
l'acide hippurique, que Wobler fait varier en administrant des végétaux, 
tend à s’accroitre; Pope enseigne que Pélimination des corps alloxu- 
riques n’est pas sans influencer le nombre des cellules blanches; 
Bogdanow, Berezowsky estiment que, chez les brightiques, les leucocytes 
diminuent : Ughetüi, Hughes, Carter pensent qu'une foule de produits sont 
retenus dans les humeurs, soit à la suite d’un manque de perméabilité 
des glomérules où des tubes contournés, soit encore gràce aux modili- 
cations imposées aux {issus, où aux mutations nutritives. Ces processus 
rappellent ce qui se passe, quand on introduit dans l’organisme une toxine 
vaceinante; ce n'est point cette toxine qui va permettre à l’économe 
de résister, ce sont les produits bactéricides ou antitoxiques, ce sont les 
activités phagocytaires, autrement dit ce sont des modifications, œuvre 
des cellules impressionnées par ces toxines réputées vaccinantes. 

Il est aisé de prouver que le rein ou mieux sa sécrétion sont capables 
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d'agir sur la plupart des grands appareils. Quand, par exemple, on injecte 
de l'urine ou plutôt l'extrait soluble dans l'alcool, on fait apparaitre, en 
dehors du coma ou de la somnolence, le phénomène de la salivation; il 
est rare d'observer ce phénomène lorsqu'on üse du contenu vésical en 
nature; cependant j'ai pu constater cette particularité en faisant pénétrer 
ce contenu recueilli chez un nouveau-né. Pautre part, la clinique nous 
apprend que parfois les urémiques offrent cette salivation, dont la thèse de 
Moutier rapporte plusieurs observations de cet ordre; même il n’est pas 
exceptionnel de voir le désordre local aller jusqu’à la stomatite urémique. 

Des accidents plus fréquents portent sur la muqueuse gastro-intestinale 
traversée par une foule de corps que l’imperméabilité rénale retient dans 
l'économie; en s’éliminant ces corps provoquent de la congestion, des 
ulcérations, absolument à la façon des toxines déposées dans la circulation. 
Comme ces toxines également, ces substances sont aptes à engendrer des 
processus scléreux, surtout si leur influence se poursuit pendant long- 
temps : Lefas a signalé des pancréatites interstitielles développées dans 
ces conditions. 

I n’est peut-être pas sans intérêt de rappeler que Gouget, en injectant 
des doses croissantes d'urine sous la peau des lapins, a constaté des 
signes manifestes d’entérite muco-membraneuse. De mon côté, avec 
Ostrowsky, j'ai vu ces phénomènes survenir chez ces animaux conta- 
minés par des cultures d’oidium albicans placées dans les veines. Il 
semble que, dans certains cas, cette entérite soit attribuable à des 
poisons d’origine organique où parasitaire passant au travers de la 
muqueuse. 

On peut discuter les mécanismes qui préparent les modifications car- 
diaques ; toutefois on ne saurait nier les rapports existant entre le cœur 
et le rein. Pourtant il ne faut pas exagérer et penser qu'il nya pas 
d'hypertrophie ventriculaire sans évolution fibreuse de ce tissu rénal; 
chez des nourrissons, en particulier chez ceux qui sont nés de mères ma- 
lades, infectées, on trouve parfois des myocardes épaissis, alors que les 
zones glomérulo-tubulaires sont indemnes de sclérose. 

C’est peut-être le système nerveux qui ressent le plus souvent l'influence 
des anomalies fonctionnelles de Pappareil urinaire. — Gabbi, de Grazzia, 
au cours de recherches sur lurémie expérimentale, ont décelé des lésions 
cellulaires au niveau des hémisphères; Furstner, en saupoudrant ces hé- 
misphères avec de la créatinine, à vu le myosis se développer; Bischoff 
a décrit avec détails Les psychoses des brightiques, montrant ainsi la 
nécessité absolue de rechercher toute cause d'intoxication chez les sujets 
soupçonnés d'aliénation mentale; Bloch, Hirschfeld, Sacerdotti, Ottolen- 
chi, ete., ont, de leur côté, décrit des tares anatomiques ou fonctionnelles 
dans les éléments des couches corticales; Lapinsky a vu ces actions des 
composés urinaires relatives au névraxe s'étendre à la périphérie et créer 
des névrites. 

L'influence du rein ou mieux des composés de lPurine sur le tégument 
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externe est chose bien connue; en dehors des érythèmes, des dermatites 
congestives, on a enregistré des accès de prurigo, des poussées de viti- 
ligo, des crises d'acroparesthésie, autrement dit des paroxysmes de four- 
millements, de troubles sensitifs localisés aux extrémités : ces troubles, 
en dehors des états névropathiques, dérivent le plus souvent de processus 
toxiques. — Pour Reichel, la peau soumise à l’action des poisons urinaires 
perd son pouvoir d'absorption: c'est ainsi que du liquide injecté dans 
les mailles du derme disparait lentement, donnée propre à expliquer les 
œdèmes du brightisme; à dire vrai, la richesse en matières minérales, 
les variations de hydraulique, de Fosmose conservent leur part d'influence. 
— Dieballo, Kuthy ont tenté d'établir une sorte de roulement entre ces 
œdèmes, d’une part, et, d'autre part, lalbuminurie et Fhydrémie. 

Pope signale les relations entrevues entre la sortie des corps alloxu- 
riques el l'hyperleucocytose; la pathogénie de ces anomalies est vraisem- 
blablement complexe; elle relève de plusieurs processus. — Gaglio rap- 
porte à lirritation de leurs éléments les épanchements qui se produise nl 
dans les séreuses; de fait on à pu déceler, dans ces épanchements, du 
salicylate de soude, divers corps injectés sous la peau où dans le sang. 
Ces données sont grosses de conséquences, car elles font, en partie 
comprendre comment des synovites, des pleurésies peuvent être stériles. 
Rubinowitch, en découvrant des altérations de la moelle des os chez les 
urémiques, à permis d'expliquer les modifications signalées dans la com- 
position du sang. 

En définitive, les phénomènes observés chez les rénaux sont de divers 
ordres; les modifications enregistrées comme provenant, pour une part 
tout au moins, de linfluence du système urinaire sont à la fois nom- 
breuses et disparates; ces modifications relèvent du rein considéré à titre 
de glande externe: il en est qui semblent plutôt s'expliquer gràce aux 
nouvelles conceptions. 

De fait, dans ces derniers temps, la notion de glande interne a été 
appliquée à cet appareil rénal:; Brown-Séquard généralisant son opinion 
a soutenu que ce tissu fournit un extrait propre à calmer les accidents du 
brightisme. 

À cet égard, il est juste de remarquer que le mode de développement, 
la structure des épithéliums, des tubes contournés, ete., portent à envi- 
sager ces éléments comme formant un véritable parenchyme glandulaire. 
Le glomérule avec lenroulement de ses vaisseaux, avee son bouquet de 
capillaires, avec sa paroi, avec son double système porte, ete., semble fait 
pour faciliter purement et simplement là dialyse, dont laccomplisse- 
ment réclame des conditions de vitesse, de pression qui dans Pespèce 
ne font pas défaut; aussi Ludwig pense-t-1l que les composants de Purine 
passent tous du sang pour ainsi dire à l'extérieur au niveau de ces anses. 
Toutefois, Bowmann, Heidenhain estiment que ce mécanisme n’est pas 
aussi rudimentaire. Sans doute les principes aqueux sortent en ce point, 
retenus, collectés en quelque sorte par la capsule qui joue le rôle de 
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l'enveloppe de la bougie Chamberland: néanmoins, quand on observe 
avec détails, bien des matières solides, telles que Purée, paraissent 
s'évader à la hauteur des tubuli. Si, en effet, on recherche le chemin 
suivi par de l’indigo ou divers carminates d’amimoniaque, de soude, ete., 
on retrouve ces corps traversant ces épithéliums si manifestement glan- 
dulaires par leur forme, leur aspect, leur structure, par les changements 
déterminés par le fonctionnement. L’inanition, le jeûne absolu, font 
diminuer les dimensions des cellules, dont les noyaux, d’après Kiana, 
passent de 15 pe. à IT ou 12 pe.: par contre, un excès de travail com- 
parable à celui qu'impose au viscère urinaire la polyurie glycosurique 
les conduit, suivant une règle générale, à une hypertrophie plus ou 
moins marquée; Pémission de boules sarcodiques, le rejet de produits 
oranuleux passant, d’après Trambusti, dans des sortes de canalicules 
tres fins placés sur le bord externe des épithéliums des tubuli, munis de 
parois contractiles, rendent les analogies de ce revêtement et des éléments 
anatomiques des vraies glandes de plus en plus intimes. 

Du reste, si, avec Munk, avec Bunge, on soumet le rein à des cireula- 
lions artificielles, on constate que le liquide fourni diffère du sang, qu'il 
contient de lacide hippurique, ete. D'autre part, quand Nussbaum intro- 
duit certains matériaux dans la circulation rénale d’une grenouille dont 
l'artère glomérulaire est liée, 1l voit ces matériaux s’éliminer dans ces 
tubes contournés qui affectent les sinuosités de certains canaux sécréteurs, 
qui, avec leur cuticule, leur rebord en brosse ressemblent à ceux d’où 
S'échappent la sueur ou la matière sébacée; en transportant cette liga- 
ture de ce vaisseau glomérulaire à lartériole tubulaire, on complète ces 
démonstrations. D'ailleurs, les récents travaux de Schmidt, de Sobie- 
ransky, de Zerner, de Kabbrell, etc., relatifs à ce fonctionnement, 
comme ceux de Sauer, de Van der Stricht, d'Ultmann, de Rothstein, de 
Fischer, ete., qui concernent la structure, conduisent à des conclusions 
identiques. 

Ces épithéliums sont-ils uniquement réservés à sécréter, à apporter, 
à ajouter ou bien, conformément à la pensée de Ludwig, sont-ils chargés 
de résorber une partie de Peau sortie du glomérule? La réponse est mal- 
aisée; toutefois, si on étudie cette résorption à la hauteur des calices, des 
bassinets, même des tubes droits, vrais conduits excréteurs correspondant 
aux canaux de Sténon, de Wirsung, etc., on s'assure avec Huber de la 
réalité de cette résorption. Dès lors, on comprend le mécanisme de 
l'expérience de Lépine qui, grâce à une contre-pression, fait passer, du 
rein dans la circulation, des corps thermogènes ou dyspnéogènes. 

En présence de ces données, on conçoit la possibilité des faits publiés 
par Ajello et Parascandolo, aussi bien que des observations de Meyer 
montrant que la transfusion du sang d’un urémique entraine des accidents 
beaucoup plus marqués lorsque la néphrectomie double a été pratiquée; 
cet auteur a fait plus, il a réussi à atténuer des désordres brightiques en 
utilisant du sue rénal. — Entre les mains des cliniciens, ce procédé 
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thérapeutique a fourni des résultats infidèles, discordants; pourtant plus 
récemment Teissier et Fraenkel ont obtenu, par cette méthode, desensibles 
améliorations dans Pétat d’un néphrétique; on n'a pas, l'est vrai, enregistré 
celle diurèse si commune à la suite de Fa pénétration des extraits de tissu; 
en revanche on à constaté l'accroissement des phosphates, des urates, 
plus encore Paugmentation de la toxicité. = Cette mfidélité des effets pro- 
duits au cours des tentatives de Dieulafey, de Gilbert, de Chipéroviteh, 
de Piccini, de Bra qui a également traité par ce moyen les crises d’épi- 
lepsie, l’inconstance des essais de Mairet et Bose ne constituent pas des 
raisons suffisantes pour refuser toute efficacité à cette variété d’opothérapie: 
sous létiquette d'albuminurie on groupe les processus les plus distincts, 
depuis la lésion, la néphrite la plus profonde, jusqu'au trouble vaso-mo- 
teur le plus léger : c’est se condamner à l'avance à une série d'échecs. 
Parmi ces albuminuries il en est qui dépendent des conditions de Fhy- 
draulique, comme l'ont prouvé Max Hermann, von Platters, Zielonko, ete. : 
dans d'autres circonstances, d'après Bruschini, les oscillations de la pres- 
sion, de la vitesse du sang, même celles qui font suite aux compressions 
de laorte abdominale, ne suffisent pas; il faut mettre en jeu soit des 
détériorations du parenchyme rénal, soit des changements humoraux por- 
ant sur la densité, la richesse en sels, en matières minérales, ete, Dès 
lors, il convient de rechercher la catégorie de ces albuminuries suscep- 
übles de se laisser influencer par cette opothérapie. 

À propos de ces variétés, il y a lieu de remarquer avec Rose Bradorf, 
que l’ablation d'une partie de ce tissu rénal élève en général la pression, 
augmente Purée en provoquant une sorte de désintégration protéique, 
surtout au niveau des museles: le soufre varie également, d’autant plus 
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On retrouve la notion du rein filtre ou glande, quand on étudie la 
pathogénie de la diurèse; tel diurétique intervient en actionnant le cœur, 
les vaisseaux, les nerfs, tel autre à la manière de la caféine, suivant 
Schrôüder, en agissant sur les cellules des tubuli ; dans certaines formes de 
diabète, ces cellules paraissent jouer un rôle aussi actif qu'important ; 
Ebrlich nous apprend, en outre, que les unes jouissent de propriétés de 
réduction, pendant que d'autres possèdent des attributs d’oxydation. 

Du reste, la synthèse de Pacide hippurique obtenue par Se hmiedhe rg el 
Koch en injectant du glycocolle et de l'acide benzoïque atteste déja depuis 
longtemps la dignité physiologique du rein, témoigne d’un jeu actif 
Juxtaposé au rôle passif; il semble en être ainsi, quand on examine ce 
qui se passe après la pénétration de la phloridzine, car, à en croire Munk, 
ce corps, sous l'influence du issu rénal, se décompose en phlorose qui 
donne de la glycose, et, d'autre part, en phlorétine qui passe de nouveau à 
l'état de phloridzine. 

On sait que depuis quelque temps on utilise cette phloridzine, surtout 
son pouvoir d’engendrer la glycosurie par action glomérulo-tubulaire, 
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pour apprécier là perméabilité du rein. Cette perméabilité varie considé- 
rablement:; souvent réduite comme dans les seléroses, elle augmente, 
d’après Bard, au cours des néphrites parenchymateuses à Pheure où les 
exsudats, où les cylindres n’encombrent plus les tubes urinifères. 

Au premier abord, il parait facile de mesurer la biberté ou la fermeture 
du passage; au fond la chose est assez difficile. C’est qu'en effet la plu- 
part des composés employés, en particulier les matières colorantes, subis- 
sent l'action de plusieurs tissus, de plusieurs organes, du foie, par exem- 
ple, pour le bleu de méthylène; si ces organes, si ce foie sont modifiés, 
cette action varie, partant la sortie du produit se trouve modifiée; ilen est 
de même des oscillations de la cireulation, de activité des échanges, ete. ; 
en un mot, plusieurs causes étrangères au système urinaire gouvernent 
dans quelque mesure les éliminations des substances choisies pour juger 
de l’état du filtre. 

Du reste, il y a quelque illusion à penser qu'en jugeant du passage des 
poisons dans la vessie, du degré de toxicité des principes éliminés, on 
estime avec rigueur les matériaux toxiques contenus dans les plasmas: il 
suffit d’injecter parallèlement et le sérum et l'urine pour s’apercevoir des 
discordances; une partie des éléments nuisibles ne traverse pas le 
parenchyme glomérulo-tubulaire. D'autre part, nous supposons que le 
lapin, animal presque constamment choisi, est sensible à tous les com- 
posés nocifs possibles, connus, soupçonnés où ignorés : qui n'aperçoit la 
oratuité d’une telle hypothèse! 

D'ailleurs, si, avec Reale et Boari, on change les portes d'entrée de ces 
injections, on observe de notables différences; quand on introduit ces 
substances dans le cerveau, les résultats sont plus constants, plus sûrs; le 
fait a été noté à propos de l’acétone, de l’indican. Ces auteurs ont même 
montré que, sans être aussi exact que la voie intra-cérébrale proprement 
dite, l’espace sous-arachnoïdien constitue un chemin plus fidèle que les 
vaisseaux ou le tissu sous-cutané; pourtant, en s'adressant aux capil- 
ares on sait avec précision ce que contient l'organisme à un moment 
donné; l'élimination peut n'être pas commencée, alors que déjà l'injection 
est terminée. 

Il va de soi que ces variations de la porte d'entrée ne sont point, pour 
cette toxicité des urines, la seule cause d’oscillation : ces causes sont 
innombrables; elles se rattachent avant tout aux changements portant 
sur l'alimentation, sur les fermentations digestives, sur la désassimilation, 
sur l’état pathologique, sur le fonctionnement des divers appareils; elles 
se résument, en partie tout au moins, dans ces principales données. 

IL est difficile de préciser la nature des corps qui interviennent; leur 
constitution chimique en particulier demeure, pour le plus grand nombre, 
encore fort obscure. — Tigerstedt, Bergmann estiment que le produit 
extrait du rein, agissant à titre déeect de glande interne, la rénine, 
comme on l'appelle, est une substance soluble dans l'eau, précipitable 
par l'alcool, modifiée par la chaleur, capable de perturber la vitesse, la pres- 
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sion du sang, principalement en actionnant les vaisseaux de là périphérie. 

Quant aux matières actives de lurine, on sait, depuis les travaux de 
Bouchard, qu'elles sont au nombre de 7, plus ow moins aptes à provoquer 
des accidents : FPunicisme, à cet égard, à complètement vécu. 

A l’aide de l'alcool il est tout d’abord aisé de les dissocier en solubles 
et insolubles. — Les premières déterminent la diurèse, la narcose, la 
salivation: les secondes engendrent le myosis, les convulsions, l'hypo- 
thermie. Dans ces conditions, pour ruiner toute idée de retour à cette 
notion de Punicisme, à la donnée d’un alcaloïde, tel que la muscarine, il 
suffit de remarquer que le principe générateur de la contraction pupillaire 
n'appartient pas à la catégorie qui renferme celui qui entraine lhyper- 
sécrétion salivaire; Fun provient des parties insolubles, Pautre de ces 
matériaux solubles dans Palcoo!l. Il existe, en outre, des composés odo- 
rants, volatils, que la distillation sait recueillir; ces produits, loin d’être 
inactifs, actionnent souvent les vaso-moteurs: ils subissent l'influence du 
vicillissement, de Faération, de la lumière, de la chaleur, de état 
hygrométrique, autrement dit des agents atmosphériques. Ces agents, 
chose curieuse, agissent et sur les êtres vivants et sur les substances 
inertes ; une culture exposée à un rayon lumineux est bien vite atténuée, 
landis que, pour nos cellules, cette application est favorable si elle ne 
dépasse pas une trop longue durée. En tout cas, il est intéressant d’en- 
registrer des changements déterminés dans la composition des matériaux 
inorganiques à la suite de l'intervention de ces agents atmosphériques ; 
ces résultats sont tels que les limites entre l'élément doué de vie et Pélé- 
ment inorganique apparaissent comme de moins en moins tranchées. 

Il est possible de reproduire la diurèse simplement en introduisant de 
l’'urée; cette influence heureuse parait être l'apanage de ce corps, qui 
longtemps accusé, chargé des péchés d'Israël, non seulement est peu cou- 
pable, mais se révèle apte à rendre service. De fait, comme Va établi 
Chiaruttini, ce principe éminemment vaso-constricteur élève la pression, 
partant aide à l’épuration. 

Si on cherche à se rendre compte de sa toxicité, on voit que ce produit, 
imcriminé par Wilson, Christison, Wilh, Oppler, Gréhant, ete., amène la 
mort, quand on fait pénétrer 6 grammes pour 1000, proportion qui est 
sensiblement celle de la glycose, LE sels de soude, des matières réputées 
pratiquement inoffensives. D'ailleurs le calcul indique que pour faire 
succomber un homme de 65 kilogrammes, il est nécessaire d’injecter 
65 X 6— 3590; or, la dose émise normalement en une journée atteint 
24 grammes; dans ces conditions, si ce corps était l'unique cause des 





accidents mortels, l'anurique qui ne résiste pas au delà de quatre à six 

jours devrait vivre pendant deux semaines, attendu que, pour sécréter ces 

990 grammes qui, par hypothèse, engendrent ces troubles terminaux, 
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Les principes générateurs de la narcose et de la salivation sont l’un et 
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l’autre fixes, organiques: solubles dans lPalcool, le premier n'est pas 
retenu par le charbon; le second est ordinairement masqué, quand on 
introduit le contenu vésical en nature, par des matériaux qui tuent avant 
que Panimal n'ait reçu la dose propre à entrainer cette salivation; on sait 
cependant que ce principe existe dans les muscles et dans certains extraits 
viscéraux; Je l'ai même décelé deux fois dans l'urine des sujets nerveux; 
pour Schmitt, c’est un pigment, — C'est également un corps fixe, orga- 
nique qui fait naître ce myosis si caractéristique ; mais ce corps ilaènes 
au noir animal; l'alcool le précipite; la chaleur Paltère. 

Une partie des substances convulsivantes jouit de ces attributs de 
Hixité, d'insolubilité, de destruction par la caleination: toutefois, tandis 
que de faibles quantités d'urine provoquent la contraction pupillaire, on 
doit introduire des proportions notables pour déterminer, sans le secours 
des sels minéraux, ces accidents convulsifs. — Aller plus loin dans 
cette analyse des éléments générateurs de spasmes est chose difficile; 
tout au plus est-il permis de supposer que ce sont des pigments uri- 
naires qui agissent ainsi, qui font apparaitre ces contractions, comme 
aussi ce resserrement de la pupille, mais à des doses distinctes. 

Il semble que les matières hypothermisantes ne sont pas sans relation 
avec le foie; peut-être ces matières que l'alcool n’entraine pas, qui ont 
une certaine fixité, qui se révèlent organiques, sont-elles de Pordre des 
composés ammoniacaux. — Ces composés sont, en effet, capables 
d'abaisser la température; d'autre part, laction de la glande biliaire sur 
leurs métamorphoses est admise par tous ; lexcès ni fermentations di- 
sestives, une alimentation trop carnée interviennent aussi. — On possède 
donc des renseignements plus ou moins précis sur ces différents agents; 
l’urée provoque la diurèse; les pigments des matières organiques font 
naître le myosis ou des spasmes; les substances génératrices de la sali- 
vation et de la narcose dérivent des tissus, surtout des masses muscu- 
lares; les sels d’ammoniaque font fléchir la thermogenèse; quant aux 
grandes convulsions, elles sont l’œuvre des principes minéraux. 

Comment se répartit la toxicité entre ces divers éléments? Il faut rap- 
peler que 40 à 45 centimètres cubes d'urine sont nécessaires pour tuer 
1000 grammes; partant un homme de 65 kilogrammes émettant environ 
1500 grammes de cette urine en une Journée, cet homme est capable 

Dre one à : AMPRTNES. 1500 

d'éliminer une dose de toxiques aptes à détruire Mo 30 ou 39, 
ou 49 

soit 50 kilogrammes en chiffres ronds. Dès lors 1 kilogramme de cet 
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D'un autre côté, il est indispensable d'introduire 0,18 de KCÏ, pour 
faire succomber un animal pesant 1000 grammes; cette dose s'élève à 
0£,98 pour le PofKH. — Nil s’agit des composés sodiques du chlorure 
de sodium, des sulfates, ete., ces chiffres deviennent beaucoup plus 
forts: ils atteignent à grammes pour le premier, 6 à 9 pour le second. 
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Les sels magnésiens sont toxiques à 0%",70 ; les composés calciques à 1,6: 
ils sont du reste peu ahondants, difficiles à dissoudre, surtout si on 
s'adresse aux matériaux terreux. 

Poursuivons notre analyse. — Dans un litre d'urine on déeèle de 2, 5 
à 4 grammes de produits potassiques, supposons 3 ; 1 centimètre cube ne 
renferme plus que 3 milligrammes et 40 contiennent 120, autrement dit 
0,19. Or, l'expérience enseigne que 0,18 de KCÏ détruisent 4 kilo- 
oramme; dès lors, 05,12 tuent 666 grammes ou 66 pour 100. Toutefois, 
dans le contenu vésical, cette potasse existe en partie seulement sous 
cette forme de KCI; on décèle également des sulfates, des phosphates 
toxiques à 0%",26, à 0%",28 ; on isole des phénylsulfates, qui, à lexemple 
des produits sulfoconjugués, sont relativement peu acüfs. En tenant 
compte de ces différentes toxicités, on dégage une moyenne qui fait que 
K°0 intoxique 48 pour 100 au lieu de 66; sur les 461 grammes tués par 
les sécrétions émises par 4 kilogramme d'homme, 217 périssent sous Pin- 
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autres matières minérales, et vous verrez que les sels de soude empoison- 


Faites les mêmes calculs pour les 





nent 50 grammes, les sels de chaux 10, les sels de magnésie 7; Paddition 
donne alors 217 + 50 + 10 + 7 — 264 : ces matières minérales font 
donc disparaitre 26% grammes, soit plus de la moitié des 461 qui sont 


détruits. 
Pour l’urée, on sait qu'une personne de 65 kilogrammes livre en un 
| 94, 
Jour environ 24 grammes de ce corps; 1 kilogramme fourni = — 0,38 cen- 
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ligrammes; d'autre part, puisque 6 d'urée intoxiquent 1000, il en résulte 

0,58 >< 1000 AE me 

QU Colin 65 : ainsi de ces 461, 65 sont 
) 

tués par l’urée que fabrique 1 kilogramme de tissu humain. 

Si à 264 vous ajoutez ces 63, vous constatez que eette urée et ces 
principes minéraux réunis font périr 264 + 65327; la différence 
461 — 527 — 154; ces 134 sont empoisonnés par les produits organi- 
ques. — La proportion donne done 56 pour 100 pour ces principes 


que 0,38 font succomber 


minéraux, 90 pour ces produits organiques ; 14 pour l'urée. Ces chiffres 
se modifient, d’ailleurs, suivant une foule de conditions, en particulier 
suivant les espèces; chez le lapin, la toxicité des sels atteint 78 à 80 
0/0; chez le cobaye elle est de 75. 

La mise en évidence de ces toxicités multiples condamne hautement les 
théories exclusives qui ont prétendu tout expliquer en faisant intervenir 
un seul produit : muscarine, tel ou tel alcaloïde, ete. 

Odier, Coindet, Traube ont invoqué une action mécanique, l’ædème 
cérébral; mais d’un côté l'hydrocéphalie, des épanchements séreux mé- 
ningés, ventriculaires, ne provoquent pas toujours le tableau de l'urémie ; 
d'un autre côté, à la suite de ces accidents urémiques on ne découvre 
pas invariablement une surabondance séreuse. Munck à, du reste, inuti- 
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lement tenté de reproduire ces accidents en injectant des volumes d’eau 
plus où moins considérables; il n’est pas, d'autre part, illégitime de 
penser que ces hydropisies peuvent être la conséquence soit des modi- 
lications anatomiques des parois, soit des variations survenues dans la 
vitesse ou dans la pression, soit encore des adultérations dyscrasiques. 

Une analyse expérimentale précise montre ce qu'on doit penser des 
accusations portées contre l’urée; ce corps entre pour une faible part 
dans la genèse des désordres enregistrés; sa toxicité n’est environ que le 
huitième de la toxicité totale. 

Si on concentre le contenu vésical, si en chauffant on fait disparaitre 
les éléments volatils, odorants, on n’abaisse pas les propriétés offensives; 
ce résultat élimine l'intervention possible de ces éléments instables. 

Avec Frérichs, Treitz, Grandeau, Bernard, Jaschs, ete., on a beaucoup 
incriminé le carbonate d’ammoniaque dérivé de lurée. Toutefois, si Pair 
expiré semble entrainer dans quelques eas des produits ammoniacaux, 
surtout quand lalimentation carnée est abondante, on peut objecter que 
si on introduit de l’urée, ce principe le plus souvent n’est pas métamor- 
phosé en ammoniaque; de plus, Fammoniémie donne lieu à une sympto- 
matologie qui n’est pas celle du brightisme. 

Je signale pour mémoire la conception de Bence Jones demeurée à l’état 
de simple vue de l'esprit, conception qui inerimine l'acide oxalique. 
Assurément, cet acide que cet auteur fait provenir de Purée jouit d’une 
certaine toxicité; il est capable de provoquer quelques lésions rénales ou 
hépatiques mais il est impuissant, aux doses où on peut le rencontrer, à 
déterminer des accidents cérébraux; du reste, l’auteur de cette théorie 
n'a jamais constaté la présence de ce corps dans lurémie. — Gottheiner 
accuse, de son côté, l'acide lactique, dont la quantité est des plus mobiles. 

L'idée de Thudicum, qui met en jeu les matières colorantes, est plus 

séduisante, car ces matières injectées isolément sont toxiques; d'autre 
part, leur suppression amoindrit le pouvoir offensif de urine : on est 
en droit de leur rapporter environ le quart de ce pouvoir. Néanmoins 
pour réel qu'il soit, leur role, en dépit de leur multiplicité, urochrome, 
uropittine, omicholine, uro-mélanine, ete., est nettement limité. 

L'homme émet par jour 0,50 d'acide urique; or, il faut injecter 0,79 
pour faire naître des troubles considérables, et encore ces troubles doivent 
être mis en partie sur le compte des sels de soude nécessaires à la disso- 
lution de ce corps; Sertoli estime que inflammation des canaux contour- 
nés influence sensiblement la sortie de ces principes acides ; pour Ascoli, 
les bases alloxuriques n’augmentant pas chez les brightiques; cet auteur 
conclut que ces éléments uriques ne se forment pas dans P appareils glomé- 
rulo-tubulaire. — L’acide hippurique existe tout au plus à l’état de traces 
dans lurine humaine; d’ailleurs, pour tuer 1 kilogramme de matière 
vivante, on doit introduire 4,55 ; cette dose correspond à celle qui exige 
à peu près trois mois de sécrétion. 

Les matières extractives de Schottin, de Voit, de Chalvet sont plus 
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importantes; leur présence où même leur abondance indiquent un défaut, 
un retard dans les oxydations, le plus souvent un abaissement dans l’alca- 
linité des humeurs, conditions défavorables à la résistance, conditions 
propres à hâter l'infection, les intoxications, précisément par ce manque 
d'oxydation, Cest ce vice de la nutrition qui crée le danger plutôt que la 
Loxicité propre aux corps amidés, du moins à ceux que nous connaissons 
dans les urines. 

Salomon, Kruger, Salkowski, Stadthagen, Weintrand, V. Noorden, 
Albu ont étudié les variations de sortie des corps alloxuriques; or, tout ce 
que l’eau peut dissoudre de leucine est impuissant à amener des acci- 


dents mortels. — Avec la tyrosine fabriquée en huit Jours, la créatine 
produite en deux semaines, on ne parvient qu'avec peine à engendrer des 
troubles graves. — La taurine, à la dose de 0,50 par kilogramme, est 


nuisible; comme cette laurine, la xantine, Phypoxantine, la guanine, ete, 
sont capables de déterminer une série de perturbations ; mais il faut 
introduire de telles proportions que ces actions appartiennent à un ordre 
presque purement théorique. 

En tout cas, ces influences sont bien inférieures à celles qui relèvent 
des matières minérales, dont l'action n’est cependant pas isolée; l'erreur 
de Feltz et Ritter provient, en effet, de leur exagération ; leur très remar- 
quable travail aboutit à ne voir de poisons urinaires que dans ces matières 
minérales; cette erreur toute partielle, toute relative est, d’ailleurs, autre- 
ment voisine de la vérité que l'opinion de quelques auteurs qui déclarent 
que les sels de potasse sont innocents : la réponse à une telle affirmation 
doit être celle des faits. 

Injectez du KCI; vous verrez que, malgré une dilution de 5 pour 100, 
0,19 amènent la mort; les autres composés, pour être moins actifs, 
ne sont pourtant pas innocents. Vraiment, c’est à se demander comment 
on opère et avec quels produits !— Il va de soi qu'en variant les vitesses, 
les pressions, les voies d'introduction, les espèces animales, ete., on 
fait, avec ces matériaux comme avec tout principe, osciller ces attri- 
buts; mais le premier devoir de celui qui vérifie une expérience est de 
ne pas en changer les conditions ! 

Nous savons actuellement que les sels minéraux possèdent chez 
l'homme les 4/10 de la toxicité, chez le chien les 6/10, chez le cobaye les 
7/10, chez le lapin au moins les 8/10: nous savons également que ces 
urines renferment des éléments ofensifs de matière organique, des alca- 
loïdes, des corps amidés, des pigments, des composés les uns solubles 
dans Palcool, les autres insolubles, les uns retenus par le charbon, les 
autres filtrant sans être fixés : il est donc manifeste que la défense 
rénale s'exerce contre une série de poisons qui sont ainsi soustraits aux 
plasmas, aux milieux internes. 

À cette multiplicité de nature constatée en étudiant ces poisons répond, 
du reste, une multiplicité d'origines. Les uns dérivent des aliments ; 


, 


il suffit de remplacer les choux du lapin par du lait pour abaisser nota- 
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blement ces qualités nuisibles; voyez plutôt l'expérience. — Lorsqu'on 
injecte dans la veine de l'oreille l'urine mélangée de deux de ces lapins 
soumis au régime ordinaire, dès le huitième centimètre cube la pupille 
se contracte, au vingt-septième les convulsions commencent, au trente- 
deuxième la mort survient : lanimal a reçu 14 par kilogramme. Mais, 
si on fait pénétrer, en s'adressant toujours à la veine de loreille, chez un 
second lapin, Purine de deux autres animaux prenant du lait depuis six 
jours, alimentation parfois malaisée à faire tolérer, on constate qu'on 
introduit des quantités infiniment plus considérables; si on tient compte 
de la polyurie, si on calcule ce qu'ont pu produire 1000 grammes de 
matière vivante, on voit que cette toxicité a fléchi de près de moitié. 

Or, quand on opère cette substitution, ce sont les sels de potasse qui 
font en partie défaut; du reste, on modifie pareillement ces propriétés 
offensives, en enlevant ces sels à l’aide de l'acide tartrique. 

Les fermentations du tube digestif donnent naissance à une quantité 
variable des produits toxiques du contenu vésical. D'un côté, en effet, ces 
produits augmentent lorsque des accidents de botulisme éelatent; d’un 
autre côté, si on réduit ces fermentations par une rigoureuse antisepsie, 
par des aliments, comme la fait Gilbert, laissant peu de détritus, on peut 
voir les germes diminuer dans les proportions de 2 à 1 et ces urines 
devenir moins toxiques. : 

Les maladies des différents appareils, surtout celles du foie en raison 
des fonctions antitoxiques de cette glande, les troubles de la nutrition, les 
infections, ete., élèvent le taux de cette toxicité; toutefois, il s’agit là de 
processus pathologiques; dans ces circonstances, en dehors des variations 
de densité, de minéralisation (cryoscopie), ete., la grande source des acei- 
dents n’est autre que les poisons de la désassimilation. 

La connaissance de ces origines toxiques permet de porter secours à 
l'économie, d'ajouter des protections artificielles aux défenses naturelles ; 
cest ce qu'on fait en surveillant le régime, en donnant des aliments 
pauvres en potasse, en pratiquant l’antisepsie des surfaces muqueuses ; 
encore faut-il que cette antisepsie soit obtenue à l’aide de corps bacté- 
ricides, insolubles, fractionnés. 

La première condition est d’une nécessité évidente. La seconde est 
aussi indispensable, car, si ces éléments sont solubles, il s’échappent du 
conduit alimentaire; jamais ils ne dépassent les premières portions de 
l'iléon. La troisième de ces conditions doit également être réalisée; lors- 
qu'en ellet, vous administrez une seule prise, cette poudre suit les 
mouvements du contenu; quand elle arrive à l'extrémité, les 9/10 du 
tractus sont privés de toute parcelle germicide. Si, au contraire, de 
deux heures en deux heures, vous faites prendre 0,25 de benzonaphtol 
associé au salol, soit 3 grammes en {otalité, au bout d’une journée la 
surface entière du tractus est en quelque sorte tapissée; le contact est 
durable, partant Fatténuation plus marquée. 

Ces procédés n’excluent pas, de temps à autre, le balayage, le purgatif, 
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surtout quand le temps presse; de même, dans certaines conditions, chez 
les urémiques, la soustraction des poisons, la saignée peuvent être indi- 
quées. — Avant d’en venir là, si on a le loisir de le faire, on doit s’as- 
treindre à activer la nutrition, à pousser les oxydations aussi loin que 
possible ; les iodures, loxygène, l’aérothérapie pourront venir en aide 
aux défenses naturelles de l'organisme. C’est précisément la connaissance 
du mécanisme de ces défenses qui permet de leur porter secours : qu'on 
cesse donc de médire des études expérimentales, plus encore de les 
calomnier! L’ignorance est une des causes les plus communes de ces 
appréciations erronées ! 

En définitive, si le rein agit sur une infinité de phénomènes organiques, 
S'il influence les diverses fonctions des différents appareils, c’est qu'à 
titre de glande externe où interne il met en Jeu, dans des proportions 
mobiles, une série de corps plus ou moins toxiques : aussi nul ne doit 
être surpris de voir grandir son rôle tant en physiologie qu’en pathologie, 
tant dans la défense de lorganisme que dans la genèse des maladies de ce 
méme organisme. 


(1) I va de soi que cet article ne vise que certains côtés de la pathologie générale du rein ou 
de l'urine. Au point de vue de la chimie, de la physiologie, de la chirurgie, ete., on devra se 
reporter à d'autres articles de cet ouvrage, en particulier à ceux de MM. Guyon, Chabrié, etc. 
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= SÉMIOLOGIE DES ORGANES GENITAUX 


Par PIERRE DELBET 


Professeur agrégé. — Chirurgien des hôpitaux, 


Dans le langage de la pathologie, on comprend sous le nom d'organes 
génitaux non seulement les glandes génitales proprement dites : ovaire et 
testicule, mais encore les organes d’exerétion, de copulation et de gesta- 
tion. Ces derniers, bien que leurs maladies aient une importance pratique 
considérable, doivent cependant, en pathologie générale, passer au second 
plan. Lei nous devons étudier d’abord ce qui caractérise le sexe. Or c’est 
bien évidemment la glande génitale, car la sexualité existe chez nombre 
d'animaux dépourvus de tout organe de copulation et de gestation. 


THÉORIE DE LA SEXUALITÉ 


Les cellules reproductrices des glandes génitales diffèrent profondément 
de toutes les autres cellules de l'organisme. 

Les cellules du soma sont complètes, capables de se développer et de 
se reproduire dans lorganisme auquel elles appartiennent, mais, en 
revanche, condamnées à mourir dès qu'elles sont séparées de cet orga- 
nisme. I y a des exceptions à cette règle pour les végétaux (bou- 
Lures, marcottes) et pour les animaux inférieurs, mais 11 n’y en à pas 
pour les vertébrés. Les cellules du soma ne peuvent être séparées de 
celui-ci et la mort de l'être qu'elles constituent entraine la mort de cha- 
cune d'elles. 

Au contraire, les cellules reproductrices, par une sorte d’'antinomie, 
sont incapables de se reproduire dans l'organisme où elles siègent. Elles 
S'y produisent, c'est bien chur, pendant la période de développement, 
mais chacune d'elles une fois constituée ne peut se multiplier. Tandis que 
la prolifération cellulaire est intense dans toutes les autres glandes, les 
cellules génitales nese multiplient pas etleur nombre reste chez Findividu 
adulte ce qu'il était chez l'enfant. De plus ces cellules ne subissent dans 
l'organisme où elles sont nées qu'un développement incomplet; elles sont 
expulsées sans avoir servi. 

Mais les cellules reproductrices sont, pour chaque espèce, de deux 
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types, un male, l’autre femelle, et ces deux éléments, lun et l’autre 
incomplets, se complètent lun l’autre par cette conjonction qu'on appelle 
la fécondation; ils se complètent de telle sorte qu'ils deviennent 
capables de reproduire non seulement des plastides semblables à eux- 
mêmes, mais un être tout entier semblable à celui dont ils sont issus. 

C'est par ces éléments, si incapables lorsqu'ils sont isolés, que s'établit, 
gràce à la fécondation, la continuité de la substance vivante. Tandis que 
la vie individuelle est transitoire, la vie impersonnelle devient par là indé- 
finie, roulant par le monde comme un torrent qui grossit sans cesse. Les 
ovules et les spermatozoïdes sont les chainons qui unissent les généra- 
tions ancestrales aux générations actuelles et qui les uniront aux généra- 
tions futures. Par eux la vie de tous les êtres, depuis les àges lointains où 
ils se sont constitués, jusqu'aux âges lointains où ils disparaitront, est 
réellement continue. 

I semble que ces éléments sont fixes, toujours identiques à eux- 
mêmes. Il n'en est rien. C’est par eux, en effet, que se transmettent 
héréditairement tous les progrès que réalisent l’adaptation et la sélec- 
tion. Ils subissent done des modifications qui, bien qu'impossibles à 
saisir, sont indiscutables. Et grace à ces modifications, la vie universelle, 
bien que continue ou plutôt parce qu'elle est continue, est aussi une 
Ha transformation, un perpétuel progrès. 

Ces différences physiologiques ne entre les cellules reprodue- 
trices et les cellules du soma, ces différences que nous constatons dans 
leur évolution sont certainement liées à des différences de structure ou de 
composition chimique. Si nous savions en quoi consiste ces dernières, 
si nous savions ce qui caractérise les cellules sexuelles, nous saurions du 
même coup définir la sexualité, nous pourrions dire ce qu'est un mâle, 
ce qu'est une femelle, sans recourir à des épiphénomènes. 

Les différences de structure ne peuvent être constatées que par le 
microscope. Les études histologiques très minutieuses qui ont été faites 
jusqu'ici n'expliquent pas pourquoi les ovules et les spermatozoïdes 
isolés sont incapables de proliférer, tandis que, réunis, ils acquièrent 
une puissance évolutive si prodigieuse. Il ne semble pas d’ailleurs que 
des détails de structure cellulaire puissent donner de ce fait une expli- 
cation satisfaisante. De plus, il est hors de doute que la structure cellu- 
laire est sous la dépendance étroite de sa composition. Aussi est-on plus 
tenté de s'adresser à la chimie. 

C'est ce qu'a fait Félix Le Dantec 

L'’ovule et le spermatozoïde séparés sont incapables de développement. 
Par leur conjonction ils acquièrent une puissance de développement 
extraordinaire. Pour tout esprit véritablement émancipé de la méta- 
physique, ce fait peut se formuler de la manière suivante : les proto- 
plasmas des spermatozoïdes et des ovules se complètent lun l'autre; ou 
bien, sous une forme plus mathématique : les protoplasmas des cellules 
reproductrices mâles et femelles sont complémentaires. 


THÉORIE DE LA SEXUALITÉ. 201 


Ceci est une simple constatation: il n°y a pas encore d'hypothèse, mais 
il n'y a pas non plus d'explication. C'est iet qu'apparait Phypothèse si 
intéressante de Félix Le Dantec. 

Comment peut-on comprendre que les substances plastiques des 
cellules reproductrices, tout en étant de même composition, soient cepen- 
dant différentes et différent par un caractère qui les rende complémen- 
taires Pune de lPautre? Les phénomènes de dyssymétrie moléculairs 
découverts par Pasteur semblent capables d'apporter dans cette obscure 
complexité une singulière elarté. 

La dyssymétrie moléculaire étant très répandue dans les substances 
d'origine organique, on peut admettre que les substances plastiques des 
cellules reproductrices sont dyssymétriques, que cette dyssymétrie, qui 
est une sorte de déséquilibration, entraine une incapacité de développe- 
ment et que, dans la fécondation, la conjonction de substances dyssymé- 
triques inverses rétablit Péquilibre et rend les cellules reproductrices 
capables de se développer. 

Ainsi la sexualité serait une affaire de dyssvmétrie moléculaire : les 
cellules mâle et femelle appartiendraient à des types inverses et complé- 
mentares. 

Telle est, brièvement indiquée, Phypothèse stéréo-chimique de Félix 
Le Dantec sur la sexualité. 

Jusqu'ici on n'a pu donner aucune démonstration directe de cette 
hypothèse. La petitesse des éléments mâles, l'accumulation des substances 
nutritives dans les éléments femelles ne permettent pas de constater 
objectivement si elles sont dextrogyres où sinistrogyres. 

Mais Le Dantec, pour apprécier la valeur de sa théorie, Fa soumise à 
une démonstration « posteriori. Partant de son hypothèse, ilen à étudié 
toutes les conséquences logiques, en appliquant la loi du plus petit coeffi- 
cient. Or ces déductions, établies d’après les simples règles de la logique, 
sans aucune préoccupation objective, concordent parfaitement avec tout 
ce que lon sait de la sexualité et de lhérédité. Quand une hypothèse 
explique tous les phénomènes connus, elle est bien près d'être démon- 
trée. Si, en outre, elle permet de prévoirles phénomènes encore inconnus, 
peut-être n'a-t-on pas le droit de dire qu'elle est démontrée, car il n'est 
pas absolument impossible qu'une autre hypothese permette d'arriver 
aux mêmes résultats, mais on à le droit d'en faire usage provisoirement 
en attendant mieux. 

J'admettrai donc que la sexualité est due à la dyssymétrie molécu- 
lire, c’est-à-dire que chaque sexe appartient à un {ype inverse et come 
plémentaire. 
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RAPPORT DU GERMEN ET DU SOMA 


Chez tous les étres sexués, le soma présente deux types morphologiques 
distincts, l’un mâle et l’autre femelle. Les caractères qui distinguent ces 
deux types sont incontestablement liés à la présence des glandes géni- 
tales. Ils sont, si on peut ainsi parler, les symptômes de l'existence de 
ces glandes. Ils intéressent la pathologie, car certains d’entre eux, au 
moins, peuvent disparaître lorsque les glandes génitales sont supprimées. 
Il nous faut donc étudier les caractères morphologiques et chercher quel 
senre de relation les lie aux glandes génitales. 


CARACTÈRES SEXUELS SECONDAIRES. — Geddes et Thompson se sont efforcés 
de donner une formule générale des caractères morphologiques sexuels. 
Ne pouvant envisager ici cette question sous cet aspect, je me borne à 
indiquer les principaux caractères sexuels de Pespèce humaine. 

Ce sont d’abord les organes de la copulation et de la gestation. On les 
a appelés caractères sexuels primaires. Les autres différences qui existent 
entre les deux sexes ont été appelées par Hunter caractères sexuels secon- 
daires. Cette distinction en caractères primaires et secondaires est très 
fantaisiste, car, ainsi que Darwin l'a fait remarquer, il est fort audacieux 
de vouloir déterminer les relations qui existent entre tel ou tel caractère 
et les fonctions de reproduction. Aussi est-il préférable de réserver le 
nom de caractère sexuel primaire au tissu génital, et d’appeler caractères 
secondaires toutes les différences morphologiques du soma. 

Parmi ces dernières, outre les organes de copulation, de gestation et 
leurs annexes, trompe, prostate, vésicules séminales, 11 y a entre les 
deux sexes des différences notables dans les dimensions du bassin, dans 
celles du larynx, dans le développement des glandes mammaires. La dis- 
tribution des poils diffère dans lun et l’autre sexe et aussi la distribution 
de la graisse. En dehors de ces caractères grossiers et brutalement appa- 
rents, il en est d’autres d’une analyse plus délicate. Les traits du visage 
et leur expression diffèrent assez d’un sexe à l’autre pour qu’on puisse 
d’un simple coup d'œil jeté sur la figure distinguer un homme d’une 
femme. De même on distingue aisément un bras, une jambe, les mains, 
les pieds d’une femme. Ces différences morphologiques qui paraissent les 
moins importantes sont précisément celles qui éveillent les instincts 
affectifs. Aussi Jouent-elles un rôle considérable dans les fonctions de 
reproduction. 

Il est bien certain encore que le système nerveux diffère profondément 
dans les deux sexes. Par ces temps de féminisme, on ose à peine parler de 
différence entre le cerveau de la femme et celui de l’homme et je me gar- 
derai bien de chercher si Pun est inférieur à l’autre. Mais on peut dire, 
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J'espère, sans s’attirer les foudres des défenseurs de Ta femme, que la 
mentalité féminine diffère en 
fort heureux. 


D 


énéral de celle des hommes, ce qui est 


LE SOMA A-7-1L UN SEXE? — On trouve dans presque tout le soma des 
différences entre les deux sexes, si bien qu'on est conduit à se demander 
si le soma lui-même à un sexe. Ceci nous mène à la seconde question, 
celle des rapports du soma et du tissu génital. 

Deux hypothèses sont possibles. Ou bien le soma mâle diffère du soma 
femelle non seulement par ses caractères morphologiques, mais par sa 
constitution même. Ou bien, au contraire, le soma mâle et le soma 
femelle sont identiques, et les caractères morphologiques tiennent uni- 
quement à la présence des glandes génitales. 

Si la première hypothèse était vraie, chacune des cellules du male 
différerait par sa composition chimique des cellules correspondantes de 
la femelle, — il y aurait par exemple une cellule cérébrale male et une 
cellule cérébrale femelle, — Le soma aurait véritablement un sexe. 

On peut, je crois, déclarer catégoriquement que cette hypothèse est 
fausse. Tout démontre que le soma n'a point de sexe et que ses caractères 
morphologiques sont sous la dépendance des glandes génitales. 

Chez certains animaux, les caractères morphologiques apparents n’ont 
qu'une existence transitoire el périodique. Absents lorsque les glandes 
sexuelles sommeillent, ils se manifestent temporairement (parure de 
noces) lorsque celles-ci entrent en activité pour disparaitre lorsqu'elles 
retombent en léthargie. C’est une sorte de puberté annuelle et transitoire 
Chez ces animaux la relation est évidente entre lactivité des organes 
génitaux et le développement de certains caractères morphologiques. 
Elle est plus saisissante, à cause même de ces alternatives, que dans les 
espèces où la puberté est définitive. 

Les modifications qui se produisent dans le soma au moment de la 
puberté prouvent qu'il existe des relations étroites entre les caractères 
morphologiques sexuels et le développement des glandes génitales, mais 
elles ne prouvent pas absolument que le soma n’a pas de sexe; il pourrait 
très bien se faire que les modifications se produisissent simultanément 
dans le soma et dans les glandes sexuelles sans que les unes fussent 
causées par les autres. 

La castration fournit des résultats plus précis. Chez les animaux supé- 
rieurs, la castration étant toujours faite après la naissance, ne peut 
donner que des résultats partiels et incomplets parce qu'il existe alors 
des caractères squelettiques qui sont définitivement acquis et, par carac- 
tères squelettiques, 1! faut entendre non seulement les formations osseuses, 
mais encore les aponévroses, les gaines fibreuses telles que Penveloppe 
des corps spongieux où des corps caverneux. Il est bien certain que ces 
organes ne peuvent disparaitre. 

Pour savoir si oui ou non Île soma a un sexe, il faut trouver des ani- 
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maux chez lesquels li suppression des glandes génitales soit plus précoce. 
Rien n'est plus démonstratif à ce point de vue que les phénomènes de 
castration parasitaire étudiés par Giard. Que le parasite gonolome agisse 
directement ou indirectement, peu importe, Ce qui nous importe ici, 
c'est que la castration parasitaire est quelquelois opérée chez des indi- 
vidus très jeunes. Lorsque la destruction des glandes génitales est com- 
plète, lorsque P « état stérile » est parfait, les caractères sexuels secon- 
daires ne se produisent pas, les animaux châtrés prennent une forme 
moyenne, neutre en quelque sorte. 

Chez certains animaux dont le squelette est transitoire et se renouvelle 
par des mues périodiques, les caractères squelettiques peuvent eux- 
mèmes changer de telle sorte que les résultats sont encore plus saisis- 
sants. Un crustacé mâle chàtré à l'état adulte peut, après quelques mues, 
prendre la forme d’une femelle. Ilen est ainsi chez le stenorynchus. 
Giard dit : « Un dessin de ces mâles châtrés par le parasite est absolu- 
ment inutile. I se confondrait avec les figures classiques données pour le 
sexe femelle. » 


es faits démontrent de la manière la plus évidente que le soma n’a 
Ces faits démontrent de la manière la pl lente que le soma n 


pas de sexe par lui-même et que les caractères sexuels qu'il revêt sont 
dus à la présence du tissu génital. 

Ainsi il suffit de quelques cellules d'un caractère spécial pour modifier 
la morphologie de tout le soma. La présence d'un testicule fait pousser 
de la barbe au menton et amène un élargissement du larynx; la présence 
d'un ovaire entraine lagrandissement du bassin, le développement des 
mamelles, ete... 

Ce sont là des exemples saisissants de la corrélation. 


CorRéLarion. — La corrélation est influence qu’exercent les unes sur 
les autres Les cellules d’un même organisme. Cette influence ne peut pas 
ne pas exister. [a fallu cependant bien des efforts pour qu'on s'en 
apereüt et qu'on lui accordàt Pimportance qu'elle mérite. La corrélation 
conduit à considérer toutes les cellules d'un même organisme non plus 
comme vivant isolément, mais bien au contraire comme toutes liées 
directement ou indirectement les unes aux autres. Il en dégage pour 
chaque organisme Pidée un tout, Fidée d'une unité, c’est-à-dire la 
notion d’individu. 

Le rôle de la corrélation est énorme, mais il ne faut pas se payer de 
mots ni leur attacher une vertu propre. Ainsi pour le cas qui nous occupe, 
quand on à dit que linfluence du tissu génital sur les autres organes 
s'exerce en vertu de la corrélation, on a constaté le fait, mais on n’a rien 
expliqué. 

I faudrait savoir comment agit le üssu génital pour modifier le soma, 
comment s'établit la corrélation. 

On peut distinguer plusieurs variétés de corrélation. Tantôt la corré- 
lation est directe : c’est Paction d’une cellule sur une cellule voisine. 
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Tantôt elle est indirecte, mais proche. Une première cellule agit sur une 
-troisième cellule par lintermédiaire d’une seconde cellule interposée. En 
somme, la première cellule agit sur la seconde, la seconde sur la troi- 
sième, c'est une influence directe double. Je ne m'occuperai pas de ces 
deux modes de corrélation qui n’ont rien à voir ici. 

Dans le cas des organes génitaux, il s'agit d’une action lointaine, tout 
à fait indirecte. C'est du reste Fa forme la plus intéressante de la corré- 
lation. Par quel mécanisme se produit-elle? Quels en sont les agents ou 
plutôt les intermédiaires? 

I serait évidemment absurde d'admettre que ces corrélations lointaines 
puissent se produire de proche en proche par une série de corrélations 
directes accumulées. 

Une action aussi lointaine ne peut se produire que par Fintermédiaire 
du milieu intérieur ou du système nerveux. Le milieu intérieur et le 
système nerveux sont d'ailleurs les deux grands liens qui unissent les 
éléments divers des organismes complexes pour en faire un ensemble. 

Voyons d'abord le rôle du milieu intérieur, sang et Iymphe. Toute 
cellule pour vivre assimile, car Fassimilation c’est la vie. Elle prend au 
sang les éléments qu'elle assimile, d'où une première modification de 
celui-ci. En outre, elle élimine des produits de déchets qui sont repris 
par le sang et la Ivmphe. I faut remarquer en passant que la voie d’ap- 
port pour un organe quelconque est unique, ce sont les artères, tandis 
que la voie de retour est double, veines et Iymphatiques. Au point de vue 
qui nous occupe, le sang veineux et la Iymphe équivalent done au sang 
artériel, sauf dans lintestin où les substances absorbées viennent s'ajouter 
à la Iymphe. 

Le sang et la lymphe qui reviennent d’un organe quelconque diffèrent 
notablement du sang qui y arrive, non pas seulement par la teneur en 
oaz, mais d’une foule d’autres façons qui, pour être à peu près inconnues, 
n'en sont pas moins très importantes. Le milieu intérieur se trouve ainsi 
modifié et, par cette modification, les conditions de vie de toutes les 
autres cellules qui puisent leurs éléments de nutrition dans ce milieu 
intérieur sont forcément changées. Comme ceci est vrai de tous les 
organes, de toutes les cellules de lPorganisme, chaque cellule est sous la 
dépendance de toutes les cellules : 11 y a une incessante action de cha- 
cune d'elles sur toutes les autres. Ceite action unmificatrice, c’est lune 
des formes les plus importantes de la corrélation. 

Les produits de désassimilation qui sont versés dans le sang ou dans la 
lymphe, c'est ce que Brown-Séquard à appelé sécrétion interne. La sécré- 
Lion interne n'est donc qu'un des modes de la corrélation. Je ne chercherai 
pas à savoir si ce mot de sécrétion interne est bien exact. Ia Pavantage 
de faire image et il a conduit à lopothérapie. À ce tre il mérite d'être 
conservé, Mais il ne faut pas perdre de vue que la sécrétion interne n'est 
qu'un des modes de la corrélation. 

Il semble en outre que certains phénomènes de corrélation ont pour 
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agent le système nerveux. Il pourrait à ce sujet se glisser une confusion 
dans les esprits. : 

Ainsi il n'est pas douteux que les modifications du milieu intérieur 
produites par la vie des cellules, par les sécrétions internes si l’on veut, 
sont capables d'agir sur le système nerveux et de retentir ainsi indirec- 
tement sur d’autres organes. Mais dans ce cas le système nerveux n’inter- 
vient que secondairement; c’est le milieu intérieur qui a été l'agent de la 
corrélation. Aussi n'est-ce point les phénomènes de cet ordre que je vise 
maintenant. J'entends parler des cas où le travail cellulaire excite chimi- 





quement ou mécaniquement les extrémités nerveuses, et où cette exci- 
tation périphérique se transmet à la moelle, S'y réfléchit par voie réflexe 
et va retentir sur d'autres organes. 

I va de soi que les corrélations de cet ordre ne jouent un rôle qu’assez 
tardif dans l’évolutisn de l'être, puisqu'elles ne peuvent se produire 
qu'après le développement du système nerveux. Ge rôle tardif devient-il 
secondairement considérable? c’est possible, mais il est difficile de le 
démontrer, parce qu ilest malaisé de distinguer les corrélations nerveuses 
vraies de celles qui se font par l a du système nerveux mais 
sous l'influence des modifications du milieu intérieur. 

En tout cas, il est des phénomènes absolument impossibles à expli- 
quer par des modifications du milieu intérieur. Ainsi, par exemple, 
on à observé des papillons hermaphrodites qui avaient un ovaire dun 
côté, un testicule de autre. Chez ces animaux, le dimorphisme sexuel 
est rendu brutalement apparent par les différences de couleur. Eh bien, 
chez ces papillons hermaphrodites, les caractères sexuels secondaires 
étaient mâles d’un côté et femelles de Fautre. C'était en quelque sorte 
des êtres doubles formés par la réunion de deux moitiés longitudinales, 
lune mâle, l'autre femelle. Une telle disposition ne peut s'expliquer par 
une modification du milieu intérieur, puisque ce milieu est le même pour 
la moitié droite et pour la moitié gauche. Dans l’état actuel de nos 
connaissances, on ne peut Fexpliquer que par une action du système 
nerveux. Nous verrons bientôt que des faits très comparables ont été 
observés chez l'homme. 

Nous sommes maintenant à peu près en mesure d'étudier les effets de 
la suppression du tissu génital, c’est-à-dire de la castration. 


LA SUPPRESSION DES VOIES D'EXCRÉTION N'AMÈNE PAS L'ATROPHIE DES GLANDES 
GÉNITALES. — Cependant il reste encore à trancher une question préalable. 
Bien des personnes croient que la suppression des voies d’excrétion des 
elandes génitales a les mêmes résultats que la suppression des glandes 
elles-mêmes. C’est là une grosse erreur qu'il importe de réfuter, car elle 
a des conséquences pratiques. 

Pour la femme, la question se pose à peine. La trompe, voie d’excré- 
tion de l'ovaire, en est à peu près indépendante : Povulation peut se faire 
dans le péritoine et on sait très bien que lablation de Putérus et des 
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trompes avec conservation de l'ovaire n'entraine aucune modification 
secondaire du soma. 

Pour l'homme c’est une tout autre affaire. On à soutenu que Pablation 
de Pépididyme et du canal déférent équivaut à la suppression du testicule 
lui-même et lon a été jusqu'à qualifier le testicule privé de ses votes 
d’excrétion de {eslicule moral. 

Non, le testicule sans épididyme, sans canal déférent n'est pas un 
testicule moral. C’est encore du tissu génital capable de jouer son rôle 
dans la corrélation, et Pindividu privé de ses deux épididymes n’est pas 
un eunuque. L'expérimentation montre que la suppression des votes 
d’excrétion n'amène pas l’atrophie du testicule, et la pathologie fournit 
de nombreux exemples très démonstratifs. n'est pas d'affection génitale 
plus fréquente chez homme que lépididymite blennorragique, elle est 
souvent double, elle détruit la perméabilité du canal de Pépididyme sinon 
pour toujours, du moins pour longtemps. L'épididyme oblitéré est phy- 
stologiquement supprimé {out comme si on Favait enlevé. Eh bien, je ne 
Cros pas qu'on ait jamais vu se produire à la suite d’épididymites 
doubles aucune des conséquences de la castration. Sans doute le testicule 
est perdu au point de vue de la fécondation. Les spermatozoïdes ne peu- 
vent plus trouver d'issue. Mais le parenchyme génital reste capable de 
jouer un rôle et un rôle important dans l'équilibre organique. C’est la une 
notion qu'il ne faut pas perdre de vue. Elle à des applications pratiques. 
Par éxemple dans la tuberculose qui frappe lépididyme et respecte le 
plus souvent le testicule, il n’est pas légitime de sacrifier ce dernier 
comme on le fait souvent. Il faut se borner à réséquer lépididyme et 
respecter le testicule lorsqu'il est sain, voire même des fragments de 
testicule. 

Le chirurgien ne doit jamais perdre de vue limportance du tissu 
génital dans Péquilibre organique. Quand on opère sur les organes géni- 
aux, il ne suffit pas de penser à la fécondation, il faut encore penser 
à la corrélation. | 


Hermaruronisue. -— Avant d'aborder l'étude de là castration propre- 
ment dite, je voudrais dire quelques mots de l'hermaphrodisme. On sait 
que chez un grand nombre d'animaux, Fhermaphrodisme est normal et 
nous avons vu qu'on à observé des êtres hermaphrodites chez les inver- 
tébrés, normalement unisexués; mais chez les vertébrés, en particulier 
chez l'homme, jamais on n'a vu d’hermaphrodisme véritable. I semble 
qu'il y ait une impossibilité au développement simultané chez le même 
être du tissu génital mâle et du tissu génital femelle. Peut-on expliquer 
cette impossibilité? EF. Le Dantec à donné une explication intéressante. 
Jai déjà fait allusion à la castration parasitaire étudiée par Giard. Cette 
castration peut être produite suivant deux modes tout à fait différents. 
« La castration parasitaire est directe lorsque le parasite détruit directe- 
ment, soit par un moyen mécanique, soit par nutrition, les glandes géni- 
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tales de son hôte; elle est indirecte quand elle est produite à distance 
par un parasite non directement en rapport avec les glandes génitales de 
l'hôte. » Ainsi un parasite peut produire chez son hôte de telles modifi- 
cations que l'existence du tissu génital y devient impossible. L'hypothèse 
de F. Le Dantec consiste à supposer que le tissu génital mâle joue le rôle 
de parasite gonotome vis-à-vis du tissu génital femelle et réciproquement. 

Si l’hermaphrodisme vrai n'existe pas chez les vertébrés supérieurs, 
on observe quelquelois Le pseudo-hermaphrodisme. Par ce terme, pseudo- 
hermaphrodisme, il faut entendre des individus qui, ayant des glandes 
vénitales d'un sexe, ont des caractères sexuels secondaires du sexe opposé. 
Dans l’espèce humaine, ce sont toujours des individus porteurs de testi- 
cules qui ont une vulve plus ou moins bien conformée. Ce sont en somme 
des hypospades. 

On à coutume de dire qu'il s’agit dans tous ces cas d'arrêt de dévelop- 
pement. Il me semble que c’est un vice plutôt qu'un arrêt de développe- 
ment, et je suis tenté d'attribuer ce vice d'évolution à des phénomènes 
de corrélation ayant pour point de départ un tissu vénital anormal. 

I ya des cas qui ne peuvent s'expliquer par un arrêt de développe- 
ment. Ainsi chez des veaux jumeaux males, on a trouvé des utérus rudi- 
mentares. Là, le développement est incontestablement vicié. Chez les 
pseudo-hermaphrodites humains, les mamelles présentent dans bien des 
cas un développement notable, Fhabitus du corps est féminin. Il est 
clur, il me semble, qu'à côté des malformations des organes génitaux 
externes, il existe une modification de ensemble de Porganisme. Nest-il 
pas vraisemblable que la différenciation du tissu génital s’est mal faite, 
qu'il y a eu une sorte dhésitation? Je me demande même si dans cer- 
lains cas il n'existe pas au sein du testicule quelques cellules femelles, 
quelques ovules. C'est là: une hypothèse que de longues recherches 
pourraient seules vérifier où infirmer. Si elle était vérifiée, il faudrait 
substituer à l'expression de pseudo-hermaphrodisme celle d’hermaphro- 
disme partiel. 


EFFETS DE LA CASTRATION 


En chirurgie, lexpression de castration s'applique couramment à 
l'ablation d’un seul testicule. En pathologie générale, il faut entendre par 
cette expression la suppression de la totalité du tissu génital d’un indi- 
vidu, mâle ou femelle. 

ILest de notoriété générale qu'il suffit d’un très petit fragment de ce 
tissu génital pour assurer les phénomènes de corrélation. Il y a même là 
quelque chose d'assez singulier. Il est bien certain que, tant qu'il reste 
du tissu génital, le milieu intérieur ne peut être modifié qualitativement, 
mais il peut l'être quantitativement et il semble que des modifications 
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quantitatives, surtout quand leur proportion est considérable, devraient 
avoir une influence sur l'ensemble de Porganisme. Cependant on n'a rien 
signalé de tel. Chez la femme, par exemple, la plus petite parcelle 
d'ovaire suffit à entretenir la menstruation. Peut-être lattention des 
observateurs n'a-t-elle pas été suffisamment attirée sur ce pot. 

Chez l'homme, on a observé à la suite de Pablation d’un seul testicule 
une modification singulière, e’est Phypertrophie de Ta mamelle du même 
côté. M. Le Dentu rapporte un exemple de ce fait dans sa thèse. Cest 
l’homologue de ces cas si curieux de dimorphisme uni-individuel qui se 
rencontrent chez les papillons, et dont jai déjà parlé. Ces faits, je Fai 
déjà dit, ne peuvent être dus à une modification du milieu intérieur et, 
dans l’état actuel de nos connaissances, on ne peut les attribuer qu'à 
une action nerveuse. 

Les glandes génitales ont une action constante sur le soma, mais cette 
action se fait sentir d’une manière spéciale à deux époques, pendant les 
premières périodes du développement et au moment de la puberté. 


DE LA DÉTERMINATION DU SEXE DANS L'EMBRYON. — On à coutume de dire 
que l'embryon est d’abord hermaphrodite. Pour les animaux qui restent 
hermaphrodites, c’est parfait, mais pour ceux qui sont unisexués à l’état 
adulte, c’est une pétition de principe, car on ne sait pas encore si le sexe 
du produit est déterminé primitivement par la nature de Pœuf fécondé, 
ou S'il dépend de conditions que traverse cet œuf après sa fécondation. 
S'il était démontré que tel œuf doit forcément produire, soit un mâle, 
soit une femelle, il serait absurde de prétendre qu'il est à un moment 
quelconque hermaphrodite. Le prétendu hermaphrodisme de Fembryon 
ne serait que Pimpossibilité de reconnaitre histologiquement à quel sexe 
il appartient. 

De nombreuses expériences ont été entreprises sur les plantes et sur 
les animaux pour fixer l'époque de la détermination du sexe. Je ne puis 
entrer dans le détail de toutes ces recherches. Celles qui ont été faites 
par Yung sur les têtards sont particulièrement intéressantes. Elles ont 
montré qu'en donnant aux jeunes animaux une nourriture animale au 
lieu de la nourriture végétale qui leur est ordinaire, on augmente dans 
une proportion énorme le nombre des femelles. Yung en nourrissant les 
tétards avec de la viande de grenouille est arrivé à obtenir 92 pour 100 
de femelles au lieu de 57 pour 100 qui parait être la proportion nor- 
male. Mais jamais, dans aucune expérience, on n'est. arrivé à obtenir 
100 femelles sur 100. 1 semble ressortir de ces faits qu'il y à un 
certain nombre embryons dont le sexe est déterminé d'avance et 
d'autres qui peuvent évoluer indifféremment dans un sens où dans 
l’autre suivant les circonstances extérieures. 

Mais en admettant même qu'ils puissent tous évoluer dans un sens ou 
dans l'autre, il ne serait pas encore tout à fait juste de dire qu'ils sont 
hermaphrodites. Car 1ls ne sont pas à la fois male et femelle. Le tissu 


[P. DELBET.] 


500 SÉMIOLOGIE DES ORGANES GÉNITAUX. 


germinatif peut devenir mâle ou femelle, mais il n'est ni Fun ni l’autre. 
I serait done beaucoup plus juste de dire que les embryons, ou au 
moins certains d’entre eux, sont indifférents. 

Quand le tissu germinatif commence à évoluer soit suivant le type mâle, 
soit suivant le type femelle, la corrélation se fait immédiatement sentir et 
le soma prend les principaux caractères sexuels secondaires. Chez certains 
animaux, la castration, qui à pour agents les parasites gonotomes, peut 
se produire d’une manière très précoce; l'animal est alors réellement 
neutre; il prend un type morphologique intermédiaire au mâle et à la 
femelle. Toutefois, dans certains cas, les caractères semblent se rappro- 
cher plus de ceux de la femelle. Chez l'homme on ne connaît pas 
d'exemples de castration aussi précoce, mais, Je suis tenté de croire, 
je Pai déjà dit, que le pseudo-hermaphrodisme pathologique est dû à 
un trouble dans Pévolution du tissu germinatif. 

Au moment de sa naissance, l'être humain normal est nettement mâle 
ou femelle, les caractères sexuels fondamentaux, c’est-à-dire les organes 
de la copulation et de la gestation étant constitués. Mais il n’est mâle ou 
lemelle qu'en puissance, virtuellement. C’est au moment de la puberté 
qu'il le devient effectivement. Le tissu génital jusque-là somnolent, passif, 
s'éveille et devient actif. Immédiatement de nouveaux phénomènes de 
corrélation se produisent, de nouveaux caractères morphologiques 
apparaissent, agrandissement du larynx chez l’homme, développement 
des mamelles, élargissement du bassin chez la femme, etc. 


CASTRATION AVANT LA PUBERTE. — Lorsque la castration est faite dans le 
jeune àge, l’ensemble des phénomènes qui caractérisent la puberté ne se 
produisent pas. 

Ce n'est pas seulement la castration opératoire qui peut supprimer le 
testicule dans le jeune âge; mais aussi la castration pathologique. Dans 
l'état actuel de notre civilisation, les faits de castration opératoire 
sont singulièrement rares chez l'homme avant la puberté; 1l n’en est pas 
de même de la castration pathologique, dont les causes sont nombreuses. 

La syphilis peut, chez lenfant comme chez l'adulte, transformer le 
testicule en un noyau fibreux. Tout le monde connait la castration sous- 
albuginée de Ricord. Les mémoires de Jullien, de Hutinel et Deschamps 
ont montré que chez enfant la tubereulose fait fondre le testicule et le 
supprime sans suppuralion ni fistule. C'est, pourrait-on dire, une castra- 
tion sous-scrotale. L'orchite ourlienne, Porchite traumatique sont égale- 
ment capables d'amener latrophie définitive et complète de la glande 
séminale. Enfin chez les eryptorchides, il arrive souvent que les testicules 
plus ou moins selérosés n’achèvent pas leur développement au moment de 
la puberté. 

Dans bien des cas pathologiques, le phénomène est complexe. La 
maladie qui produit la castration, la syphilis ou la tuberculose par exemple, 
agit non seulement sur le testicule, mais aussi sur l’ensemble de Forga- 
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nisme, Elle empêche la croissance. Ainsi les eastrés pathologiques sont 
habituellement petits: mais il faut bien se garder de voir lt un effet de la 
castration, car les individus castrés opératoirement en pleine santé sont 
souvent très grands. Les eunuques orientaux sont presque tous de haute 
tulle. On a même décrit, Lortet en particulier, des formes particulières 
de leurs os, qui ne me semblent pas très caractéristiques. On peut cepen- 
dant noter avec Poncet que les courbures sont atténuées et Le canal médul- 
laire agrandi. 

Chez les hommes castrés avant la puberté, l'élargissement du larynx 
ne se produit pas. La mue vocale, qui en est la conséquence, manque 
également. Les castrats conservent ce registre et ce timbre de soprano 
que les fidèles, récemment encore, admiraient ingénument à la Sixtine. I 
ne leur vient point de poils au menton ni ailleurs. Les épaules restent 
étroites; le bassin au contraire s’élargit. Les formes s’arrondissent et 
s’'empâtent. Quelquefois les mumelles se développent, mais moins souvent, 
Je crois, que chez ceux qui sont castrés après la puberté. 

Les castrats sont d'ordinaire pusillanimes et couards, sans vigueur, 
sans énergie. On a beaucoup discuté au sujet de l'influence de la castra- 
tion sur le cerveau. Le désaccord tient, en partie au moins, à ce qu'on 
n'a pas suffisamment distingué l'intelligence et le caractère, ne semble 
pas que là castration ait une grande action sur l'intelligence. En tout 
cas, les exemples d’Aristomène, général de Ptolémée, d'Al, grand vizir 
de Soliman, du philosophe Phavorinus, prouvent qu'on peut, sans testi- 
cules, avoir de grandes qualités d'intelligence. On cite partout, il est vrai, 
la débilité intellectuelle des eunuques orientaux, mais rien ne prouve 
qu'ils eussent été plus intelligents si on leur avait laissé leurs testicules. 

Quant au caractère, 11 est manifestement influencé; cela n’est pas 
douteux chez les animaux. La castration fait d’un étalon rétif un hongre 
tranquille et du taureau farouche un placide bœuf. Les Skoptzy sont, 
dit-on, honnêtes et doux. Les eunuques nègres sont souvent d'une extrême 
sauvagerie et d'une cruauté barbare. À cela rien d'étonnant : ils restent 
à l’état d'enfance et cet àge est sans pitié, surtout dans les races noires. 
On comprend d’ailleurs, dans une certaine mesure, qu'ils se vengent en 
une fois, quand ils en trouvent l’occasion, des quolibets dont ils sont 
journellement abreuvés. 

Avec l’âge, les castrats s’épaississent, ils acquièrent un embonpoint 
exagéré et leur visage flétri prend vite l'aspect vieillot. I y aurait certai- 
nement une étude à faire sur les relations de la sénilité avec l’état des 
organes génitaux. Actuellement nous manquons de renseignements sur 
cette question intéressante. 

Je n'ai point parlé des modifications des organes génitaux. Je me 
bornerai à dire ici que le pénis reste petit. Les modifications qui se 
produisent du côté des vésicules séminales et de la prostate ont bien plus 
d'intérêt. Cest précisément en raison de leur importance chirurgicale que 
je leur consacrerai un chapitre spécial. 
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Nous sommes beaucoup moins renseignés sur le résultat des castra- 
tions précoces chez la femme. On dit que certaines peuplades barbares de 
l'Asie ont l'habitude d'enlever les ovaires à de toutes jeunes filles. Chez 
ces eunuques femmes, la menstruation ne s'établit pas, le bassin reste 
étroit, les glandes mammaires ne se développent pas, lhabitus général 
est, dit-on, viril. Peut-être, en cherchant bien, pourrait-on trouver chez 
nous à compléter ces renseignements qui viennent de si loin. Les maladies 
cenérales infectieuses frappent quelquefois les ovaires. Chez les femmes 
dont les trompes arrêtées dans leur développement restent annelées, ce 
qui les prédispose aux inflammations, comme la montré Freund, les 
ovaires semblent atteints également d’un certain degré d’atrophie. Aussr 
les femmes qui présentent cette disposition conservent-elles un type infan- 
tile; mais tout cela n'a pas été suffisamment étudié. Je connais pour ma 
part une famille où trois femmes n'ont jamais été réglées et sont restées 
stériles. Elles ont cependant laspect féminin, bassin large, seins déve- 
loppés. Mais ni la stérilité ni même l'absence de menstruation ne prouvent 
absolument que les ovaires n’existent pas. 

Parmi les animaux domestiques, la seule femelle qu'on ait l'habitude 
de chätrer jeune est la truie. On supprime ainsi Papparition des chaleurs, 
on facilite l'engraissement, on améliore la qualité de la chair. En fait 
de modification anatomique on n’a noté dans ces cas que latrophie du 
vagin et de Putérus. 

En réalité, nous sommes très pauvrement documentés sur les résultats 
de la castration chez les femelles avant l’époque de la puberté. 


CASTRATION APRÈS LA PUBERTE. — Les effets de la castration pratiquée 
chez l'homme après la puberté sont moins frappants. La morphologie, 
fixée d’une manière définitive, se modifie peu. Le larynx maintenu par son 
squelette ne se rétrécit pas. La voix devient, dit-on, rauque, mais elle 
garde sa tonalité. Dans certains cas, les mamelles prennent un développe- 
ment notable. 

L'érection et la possibilité des rapprochements sexuels ne sont pas 
immédiatement supprimées. Mais elles vont s’affaiblissant, puis dispa- 
raissent. 

Les conséquences de la castration sur la mentalité sont souvent consi- 
dérables lorsque l'opération est pratiquée après la puberté. Les pauvres 
castrés tombent dans une morne tristesse; la mélancolie les envahit au 
point que certains mettent fin à leurs jours. [en est qui préfèrent tuer 
leur chirurgien. 

Il ne faut pas se hàter de mettre ces troubles mentaux sur le compte 
de la suppression du tissu génital. Je lai déjà dit, il n’est pas démontré 
que la corrélation d'origine testiculaire se fasse sentir sur les centres 
psye hiques. I semble que le regret des jouissances perdues et surtout la 
conscience d’une diminution soient la cause principale de ces accidents. 
Ce qui le prouve, c’est qu'on ne les voit pas survenir chez les Skoptzy 
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émaseulés par fanatisme, ni chez les individus que la syphilis a castrés 
sans qu'ils s’en doutent. Les noyaux fibreux qui leur restent suffisent, 
bien qu'inertes, à entretenir lillusion. C’est dans ce sens, mais dans ce 
sens seulement qu'on peut parler de testicule moral. 


INELUENCE DE LA CASTRATION SUR LA PROSTATE. — Le testicule et la prostate 
ont un développement parallèle. L'évolution du second de ces organes est 
absolument liée à celle du premier. Les observations de Launois, d'English, 
de White, ont mis ce fait hors de doute. Hunter et Leroy d'Étiolles 
avaient déjà remarqué que chez les animaux castrés la prostate reste 
petite. Dans les cas de eryptorchidie où les testicules ne se développent 
pas, la prostate ne se développe pas non plus. 

Voici un point beaucoup plus intéressant au point de vue pratique. Non 
seulement la prostate ne se développe pas lorsque Pévolution du testicule 
est arrêtée, mais encore elle s’atrophie lorsqu'on supprime les testicules 
après son développement complet. Cette atrophie secondaire de la prostate 
a été établie incontestablement par des expériences nombreuses, entre 
autres celles de Kirby, de Griffith, de Guyon et Legueu, de Bazy, d'Eseat 
et Chailloux, d’Albarran et Motz. Certains faits cliniques sont venus 
montrer que les choses se passent chez l’homme comme chez les ani- 
AUX . 

On comprend que toutes ces constatations aient fait naitre l'espoir 
que la suppression des testicules agirait sur là prostate hypertrophiée 
comme sur la prostate normale et en amènerait la régression. 

Ainsi est né le traitement de lPhypertrophie de la prostate par la 
castration. 

Launois en a eu le premier Pidée en 188%; mais c'est Ramm, de 
Christiania, qui à fait la première opération en avril 1893. 

A la même époque, le TT juin 1895, White lisait un important 
mémoire sur ce sujet à l'Association chirurgicale américaine, Je ne puis 
étudier iei cette question de thérapeutique, mais elle soulève un certain 
nombre de problèmes qui sont fort intéressants au point de vue de la 
pathologie générale. 

Comment la suppression des glandes génitales agit-elle sur la prostate? 
L'arrèt de développement ‘qui se produit à la suite des castrations pré- 
coces est bien nettement une affaire de corrélation. Mais en est-ilde méme 
pour l’atrophie qui survient lorsque la castration est faite après que la 
olande à atteint son développement où quand elle est hypertrophiée? 

L'hypertrophie de la prostate se produit, dans l'immense majorité des 
cas, à un âge où l’activité du testicule est plus près de diminuer que de 
s'accroitre. Rien ne permet de la rapprocher du développement prosta- 
tique normal qui se produit au moment de la puberté : ce n'est pas le 
signe d'une seconde Jeunesse. [est au fond assez singulier que la sup- 
pression complète du testicule amène la guérison ou au moins l’atténua- 
lion d'une maladie qui se développe quand 11 commence à s’atrophier. 
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S'il y avait là une simple affaire de corrélation, il faudrait admettre que 
les phénomènes qui se passent dans le testicule lorsque la prostate s’hy- 
pertrophie se rattachent non pas à latrophie mais à quelque trouble 
d'évolution. On à comparé l'action de la castration testiculaire sur la 
prostate hypertrophiée à celle de la castration ovarienne sur lutérus 
libromateux. Cette comparaison n'est pas juste, car d’une part les 
fibromes se développent pendant la période d'activité sexuelle, et d'autre 
part, l’atrophie normale de lovaire entraine une régression de l'utérus, 
landis que latrophie sénile du testicule ne semble pas avoir le même 
effet sur la prostate. 

I est donc difficile d'expliquer leffet de la castration sur la prostate 
par là corrélation : je parle de là corrélation qui se produit par modifica- 
ion du milieu intérieur. 

Mais s’il ne s'agit pas de corrélation de ce genre, il ne peut s'agir que 
de phénomènes réflexes où d’atrophie fonctionnelle. Par atrophie fonc- 
tionnelle, j'entends une atrophie qui serait due à ce que les canaux éjacu- 
lateurs qui traversent la prostate, les vésicules séminales qui lui sont 
contigués ne servent plus à rien après la castration. Mais, s'il s'agit réelle- 
ment d'une atrophie réflexe, lablation d’un seul testicule doit avoir sur 
le lobe correspondant de la prostate le même effet que la castration 
complète a sur les deux; et, s'il s'agit d’une atrophie fonctionnelle, la 
simple suppression des voies d’excrétion, épididyme ou canal déférent, 
doit avoir le même effet que la castration. 

En est-il réellement ainsi? [est bien difficile de répondre actuelle- 
ment à cette double question. 

Les résultats de la castration unilatérale ne sont pas constants. Dans 
certains cas lablation d’un seul testicule reste sans action sur la prostate 
(Pavone, Albarran et Motz). Dans d’autres cas elle détermine une atrophie 
du lobe correspondant. Dans d’autres encore, latrophie bien que plus 
marquée du côté opéré s'étend à toute la glande. En somme les effets 
de la castration unilatérale, même sur le lobe correspondant de la pros- 
{ate, sont moins constants et moins complets que ceux de la castration 
double (Remondino, English, Fulton, Graves, Hayes, Fenwick, Gould, 
Przewalski, etc.). 

Nous sommes encore moins renseignés sur la résection du canal défé- 
rent, qui à été pratiquée la première fois par Harrison et que Mear à 
proposé de substituer à la castration. 

M. Guyon à qualifié cette opération de « castration physiologique ». 
Cette expression fait image, mais il faut bien s'entendre sur sa signifi- 
cation. On ne doit la prendre que dans un sens figuré, car nous savons 
que la résection du canal déférent n’entraine pas Fatrophie du testicule. 
Si donc la résection de ce canal agit sur la prostate, ce ne peut pas ètre 
par suite de phénomènes de corrélation. 

La fortune de cette opération a été assez singulière. En quelques années 
on à vu sa grandeur et sa décadence. À la suite des expériences et des 
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observations de White et de Pavone, d’Isnardi, de Chalot, de Guvon et 
Legueu, d'Helferich, d'English, ete., elle est devenue la rivale de la 
castration, Puis sa vogue à pàli au Congrès d'urologie de 1897, et Fannée 
suivante Albarran et Motz conseillèrent de abandonner. 

Ces deux auteurs ont voulu lui substituer l'angioneurectomie du 
cordon. Cette opération pratiquement très intéressante n'intéresse que 
peu cette discussion. Au fond ce n'est qu'une manière de faire la castra- 
Lion, car elle amène constamment l'atrophie du testicule. 

On peut résumer ainsi nos connaissances actuelles sur ces questions 
complexes. La castration unilatérale et la résection du canal déférent 
agissent sur la prostate, mais elles agissent moins complètement et moins 
constamment que la castration double. 

Il me semble qu'on est autorisé à conclure de tout cela que les effets 
de la castration double sur la prostate sont une somme, un total de 
plusieurs facteurs. 

Elle agit en mettant les canaux éjaculateurs et les vésieules séminales 
au repos complet, comme font les autres opérations rivales ; comme elles 
aussi elle agit par voie réflexe. Cette action réflexe, qui est surtout vaso- 
motrice, est indéniable dans les cas où des malades, qui n'avaient pas 
pu uriner sans sonde depuis six mois où un an, urinent spontanément 
douze heures et même quatre heures après lopération (faits d’Eastman 
et d'Albarran). Mais puisqu'il est démontré que la castration double est 
plus efficace que la castration unilatérale et la résection du canal défé- 
rent, il faut bien admettre qu'elle agit aussi par voie de corrélation. 


CASTRATION CHEZ LA FEMME APRÈS LA PUBERTÉ. — La castration ovarienne 
est une des opérations les plus fréquentes de la chirurgie actuelle. L'étude 
de ses conséquences à done un intérêt pratique. 

Hegar a déclaré, en 1878, qu'elle n'altère pas le type féminin, et cela 
est parfaitement exact quoi qu'on en ait dit. Tous les chirurgiens sont 
renseignés sur ce point. J'ai suivi moi-même un très grand nombre de 
mes opérées ; mon élève et ami le docteur Chavin en à retrouvé 96 plus 
ou moins longtemps après lopération, et nous n'avons chez aucune 
constaté de modifications de lhabitus extérieur. 

Keppler à noté une diminution des diamètres du bassin. I serait bien 
extraordinaire qu'une telle modification puisse se produire après lachè- 
vement du développement squelettique. Si elle était réelle, ce que je ne 
crois pas, il faut convenir qu'elle serait en tout cas sans aucune impor- 
tance. Je ne crois pas non plus que la castration faite après li puberté 
amène latrophie des seins. Aueune des malades que j'ai pu interroger 
sur ce sujet délicat n'avait constaté de changement. Les seins subissent 
des modifications parallèles et proportionnelles à l’amaigrissement ou à 
l’engraissement, mais Je n'ai pas observé de flétrissure qui puisse être 
rattachée à lopération. Je reviendrai d'ailleurs plus loin sur les relations 
des mamelles avec Les organes génitaux. 
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Si je ne suis pas d'accord avec Keppler sur ces deux points, Je le suis 
sur les autres. Comme lui, je n'ai observé ni tendance à l'obésité, mi 
modification du côté des poils, ni altération du timbre de la voix. 

Cependant il faut faire quelques réserves sur ce dernier point. Il est 
bien certain que la voix parlée n’est nullement modifiée par la castration : 
mais en est-il de même pour la voix chantée? Moure à eu l'occasion 
d'étudier une personne douée d’une voix de soprano aiguë qui ayant subi 
l’ophoorectomie double à trente ans perdit ses notes élevées, tandis que 
son médium se timbrait. Je ne sais pas si on doit voir là un effet direct 
de l'opération, car 11 n’est pas rare qu'après la trentaine le registre élevé 
des sopranos aigus diminue. En tout cas, on ne peut attribuer cette 
disparition de quelques notes à un élargissement du larynx, à une mue 
comparable à celle qui se produit chez l’homme au moment de la puberté, 
car on ne dit pas que la cantatrice en question ait gagné des notes graves 

IL est incontestable, et c’est fort heureux, que beaucoup de Bee 
engraissent après l'opération. Débarrassées de leurs douleurs et de Fin- 
fection, elles reprennent lembonpoint qu’elles avaient auparavant. Mais 
hormis chez les femmes arthritiques nettement prédisposées, on ne voit 
pas de cas d’obésité véritable. 

On a signalé quelquefois à la suite des castrations la chute des che- 
veux. Mais on s’est trop pressé d'y voir un effet de la suppression des 
ovaires. Elle ne se produit guère qu'à la suite des opérations graves, 
chez les opérées qui ont été infectées avant ou après lopération. Aussi 
me parait-elle tout à fait comparable à celle qui se produit après la 
fièvre typhoïde. D'ailleurs, elle n’est pas en général définitive; les 
cheveux repoussent. 

Quant aux appétits sexuels, ils restent d'ordinaire intacts. Il n’est 
même pas rare qu ‘ils soient augmentés. Si certaines malades s’en réJouis- 
sent, il en est qui sont venues s’en plaindre à à moi. 

Le seul trouble qu’on observe à peu près constamment chez les 
malades qui sont castrées en pleine activité génitale consiste en bouf- 
fées de chaleur qui sont parfois fort pénibles. C'est une brusque sensa- 
tion d'oppression, d’étouffement; le visage se boursoufle et rougit, le 
corps se couvre de sueurs, pendant qu'une angoisse vague étreint Îles 
malades où qu'un léger vertige les fait chanceler. ? 

Ce que je viens de décrire est la forme la plus pénible. Souvent l'accès 

borne à une bouffée qui fait rougir le visage comme un accès de 
pudeur. 

Tantôt les crises se répètent plusieurs fois par jour, tantôt elles ne 
reviennent qu'à plusieurs jours d'intervalle, souvent même elles se pro- 
duisent seulement tous les mois à l’époque où se faisait autrefois l’écou- 
lement menstruel. 

En général ces accidents paraissent aussitôt après l'opération. Ensuite 
les crises vont en diminuant de longueur, d'intensité, et aussi de fré- 
quence. Elles s’apaisent, puis finissent par disparaître. Il est des femmes 
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chez qui elles ne durent que quelques mois, d'autres chez qui elles ne 
s’éteignent qu'au bout de plusieurs années. | 

Ces accidents, si semblables, identiques même à ceux qu'on observe 
chez bien des femmes au moment de la ménopause naturelle, sont incon- 
testablement dus à la suppression de la corrélation ovarienne. S'il était 
nécessaire de le prouver, il suffirait de faire remarquer que absorption 
d'ovaires d'animaux, sous une forme quelconque, les fait diminuer et 
souvent disparaitre. 

On s’est beaucoup demandé pourquoi la suppression de  lovaire 
entraine de tels accidents, ou, ce qui revient au même, comment agit 
l'ovaire. La plupart de ceux qui se sont posé cette question y ont 
répondu en disant que l'ovaire était le siège d’une sécrétion interne. 
D’autres ont supposé qu'il était chargé d'éliminer par le sang menstruel 
l'excès des toxines fabriquées par l'organisme. Cette dernière hypothèse 
ne peut se soutenir, car les femmes à qui on enlève l'utérus, bien que 
n'ayant plus de règles, ne présentent pas ces accidents. C’est même là 
ce qui à conduit les chirurgiens à laisser, toutes les fois que cela est 
possible, des fragments d'ovaire si petits qu'ils soient. 

I me semble que toutes ces hypothèses sur le rôle des ovaires ont un 
point de départ vicieux et c’est pour cela que je n°y insiste pas davan- 
age. On veut voir dans l'ovaire une glande antitoxique ou bien encore 
un organe d'exerétion. [n'y a là rien de tel. 

La fonction de Povaire c’est de produire des ovules, comme le rôle du 
testicule est de produire des spermatozoïdes. La production et lentre- 
lien des ovules ne peut aller sans modifications du milieu intérieur. I 
serait certes très intéressant de savoir en quoi consistent ces modifications, 
et il est très légitime de le chercher. Mais qu'elles soient simplement 
quantitatives, ou qu'elles soient qualitatives, qu'il y ait dans le sang et 
la lymphe qui reviennent de Fovaire des substances nouvelles ou des 
substances absentes, il faudra voir dans ces modifications non pas le 
résultat d’une fonction spéciale, mais au contraire des phénomènes 
secondaires. 

Si l’on a été si fortement étonné des troubles généraux qu'entraine la 
suppression de certains organes qui paraissent avoir un rôle exelusif et 
bien déterminé, c'est qu'on n'était pas suffisamment familiarisé avec la 
erande loi de corrélation. 

Elle a, en effet, pour corollaire ce dogme de physiologie pathologique : 
la suppression d’une portion quelconque d'un individu trouble son équi- 
libre organique. Ce trouble est naturellement très variable suivant Pim- 
portance du tissu enlevé, mais insignifiant ou grave 1l ne peut pas ne pas 
exister. Si la suppression des tissus, qui ne paraissent pas nécessaires à 
la vie, n'entrainait aucun trouble de l'organisme, ou en d’autres termes 
si la corrélation n'existait pas, les êtres polyplastidaires ne seraient que 
des amas de cellules, ils n'arriveraient jamais à constituer des individus. 
Je ne puis entrer ici dans le développement de ces questions, Je veux 
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seulement montrer que le rôle des ovaires dans léquilibre féminin est 
non pas la fonction de ces organes, mais la conséquence de leurs fonc- 
lions. La fonetion d’une locomotive, c’est de faire tourner des roues : 
elle produit inévitablement des poussières, de la fumée, des gaz qui 
modifient Pair ambiant. Dira-t-on que la locomotive à pour fonction par 
sa sécrétion interne de modifier l'air? Non : la production de poussières, 
de fumée, de gaz est secondaire, c'est une conséquence de la fonction et 
non la fonction elle-même. 

De même la fonction des ovaires, c’est l'entretien des ovules: et les 
modifications du sang qui résultent de la nutrition des cellules génitales, 
bien que jouant un rôle très important dans l'entretien de l'équilibre 
organique, sont cependant secondaires. 

La suppression des ovaires à d’autres conséquences réelles ou suppo- 
sées sur le cerveau, sur utérus, sur la mamelle, sur les os. Si je n'en 
ai pas parlé jusqu'ici, c’est parce qu'elles ont une telle importance pra- 
tique qu'il m'a semblé préférable de les étudier à part. 

Des modifications psychiques consécutives à la castration ovarienne. 
— Il n’est pas très rare que les malades privées de leurs ovaires 
deviennent plus nerveuses qu’elles n'étaient auparavant. Certaines se 
rendent compte de leur irritabilité : elles se plaignent du changement de 
leur caractère, qui devient plus violent, plus emporté. Elles s'inquiètent 
de choses insignifiantes, se préoccupent sans raison, ne peuvent résister à 
des accès de colère imjustifiés. 

Toutes ces modifications psychiques sont réelles mais peu fréquentes: 
du moins elles sont souvent si atténuées qu'elles passeraient inaperçues si 
on n'attirait sur elles attention des malades ou de leur entourage. Les 
accidents neurasthéniques m'ont paru plus rares encore. Quant à la perte 
de la mémoire qui a été signalée un certain nombre de fois, je ne Pa 
observée chez aucune de mes malades. 

Tous ces troubles se produisent fréquemment lors de la ménopause 
naturelle. Aussi ne me parait-il pas douteux qu'ils soient dus à la 
suppression de la corrélation ovarienne. Ils ont d’ailleurs bien peu 
d'importance à côté des perturbations mentales graves qui ont été 
sionalées. 

Ces dernières méritent d’être étudiées de près. Elles ont été l'objet de 
nombreux travaux parmi lesquels je citerai surtout l'excellente thèse de 
Mme Margoliès. 

Denis estime à 2 pour 100 la proportion des cas de folies consécutives 
aux opérations pratiquées sur l'abdomen. 

Bien que j'aie fait plusieurs centaines de castrations doubles, je n'ai pas 
observé un seul cas de psychose consécutive. Je ne puis done me servir 
de mes faits personnels pour apprécier cette question. Malheureusement 
les statistiques assez nombreuses qui ont été publiées (Werth, Musin, 
Lawson-Tait, Pinesse, Segond, etc.), sont difficilement utilisables. En 
effet, la question a été mal posée, à mon avis du moins. 
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Dans tous les mémoires, on étudie les psychoses consécutives aux 
opérations pertant sur l'appareil génital de la femme. Or sil est bien 
certain que chez des individus prédisposés, la folie peut se déclarer après 
une périnéorraphie où une amputation du col comme après une avulsion 
de dent, ilest non moins certain que la périnéorraphie où Pamputation du 
col ne peuvent pas avoir sur le cerveau d'action plus directe que l'avulsion 
d’une dent. L'opération joue le rôle de circonstance déterminante 
comme pourrait le faire n'importe quel traumatisme accidentel. Aussi 
ny at-il pas lieu de s'étonner si tandis que les uns accusent les opéra- 
Lions gynécologiques d’engendrer la folie, d'autres soutiennent qu'elles 
peuvent la guérir. 

Le seul point véritablement intéressant au point de vue de la pathologie 
générale serait de savoir si la castration, c’est-à-dire la suppression de la 
corrélation ovarienne peut entrainer des psychoses graves. Or dans les 
statistiques, alors même qu'on indique qu'il s’agit d'opérations por- 
tant sur les ovaires, on ne dit pas toujours si la castration à été double, 
et il est bien certain que lablation d'un seul ovaire ne saurait troubler 
la corrélation et ne peut agir qu'à la manière dun traumatisme quel- 
conque. 

L'étude des faits malgré leur insuffisance présente cependant un certain 
intérêt. Mme Margoliès les à fort judicieusement analysés. 

Elle range dans un premier groupe 7 faits où le délire aigu s'est 
terminé par la mort en un laps de temps variant de vingt-quatre heures 
à dix-sept jours. Dans lun de ces cas, le délire peut être attribué à un 
empoisonnement par liodoforme. Dans un autre, celui de Monod, il 
s'agissait d'urémie délirante. Dans un troisième, lagitation, le délire, 
les hallucinations étaient dus à une méningo-encéphalite. Ce ne sont 
pas là des psychoses post-opératoires. Restent quatre cas de délire 
aiou dont on peut rapprocher un certain nombre de faits où les 
symptômes psychiques ont été du même ordre mais se sont terminés 
par la guérison. 

Dans tous ces faits, il s'agit d'une psychose spéciale, la confusion 
mentale. Or les auteurs les plus récents s'accordent à considérer cette 
psychose comme due à une intoxication. 

Enfin il reste quelques faits, où, d'après Mme Margoliès, le délire se 
rattache encore à un état infectieux manifeste. 

Dans tous ces cas, l'opération à done joué un rôle incontestable dans le 
développement des troubles mentaux, et, d'après ce que nous venons de 
voir, c'est l'infection qui en est la principale cause. Mais il ne s'ensuit 
pas forcément que la castration n'y est pour rien, car il se pourrait 
qu'une auto-infection due à la suppression des ovaires agisse à la manière 
des infections microbiennes. La folie serait alors réellement engendrée 
par la suppression de la corrélation ovarienne. 

Pour fixer ce point, il faudrait savoir si oui ou non les psychoses sont 
plus fréquentes après les opérations gynécologiques qu'après les autres 
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opérations. Piequé le nie, mais la plupart des autres chirurgiens 
l’affirment. Admettons qu'elles soient plus fréquentes. Cela ne prouve 
rien au point de vue qui nous occupe, car il ÿ a nombre d'opérations 
gynécologiques qui ne portent pas sur les ovaires. On a signalé un cas de 
psychose consécutif à la simple introduction d’un spéculum! Que les cas 
de folie soient plus fréquents après les grandes opérations gynécologiques 
qu'après les petites, cela ne prouve rien encore. Ce qu'il faudrait savoir, 
c'est si la castration double engenäre plus particulièrement les psychoses. 
Or voici sur ce point la conclusion de Mme Margoliès : « De ces 
statistiques, quoique peu nombreuses, on peut néanmoins entrevoir le 
fait que les troubles psychiques ne sont pas plus fréquents après lablation 
des deux ovaires qu'après lablation d’un seul, mais qu'ensemble Pablation 
des ovaires, que ce soit des deux côtés où d'un seul, fournit beaucoup 
plus de cas de troubles psychiques que les autres opérations pratiquées 
sur l'appareil génital prises ensemble ». 

Si l’ablation d’un seul ovaire entraine aussi souvent des troubles 
psychiques que lablation des deux, il en découle directement que 
ces troubles ne sont pas dus à la suppression de la corrélation ova- 
rienne. 

Cependant l'esprit n’est pas absolument satisfait. Il reste en effet à 
expliquer pourquoi l'ablation d’un ou des deux ovaires est plus troublante 
pour léquilibre intellectuel que les autres opérations. On peut fournir de 
ce fait des explications de deux ordres. 

IL est d'autres opérations qui sont à peu près aussi néfastes à ce point 
de vue que les opérations ovariennes, ce sont celles qui portent sur les 
yeux. Or que peut-il y avoir de commun entre les deux groupes 
d'opérations? Une seule chose, il me semble : la préoccupation qu'elles 
causent. [ne me parait pas contestable que les opérations sur les yeux, 
et celles sur les ovaires sont parmi celles qui engendrent les plus vives 
anxiétés. Il est done probable que les préoccupations jouent un rôle 
dans le développement de ces troubles psychiques. 

En second lieu, les opérations qui portent sur les ovaires (et ‘l faut 
remarquer que toutes les grandes opérations gynécologiques ont ce 
résultat directement ou indirectement) ouvrent forcément le péritoine. 
Or s'il y à une infection même lésère, l'absorption des substances 
toxiques peut se faire par la grande cavité séreuse avec une rapidité et 
une abondance toute particulière. Ainsi s’expliquerait la plus grande 
fréquence de la confusion mentale qu'on s'accorde à attribuer, nous 
l’avons vu, à des phénomènes d'infection. Ce serait done l'ouverture du 
péritoine, la laparotomie, qu'il faudrait incriminer et non l’ablation 
des ovaires. 

De tout cela, Je crois qu'on peut tirer la conclusion suivante. La 
suppression de la corrélation ovarienne peut agir sur le caractère, sur les 
sentiments affectifs, mais elle est sans action sur l'intelligence. Je crois 
que si on attachait à cette distinction établie par Auguste Comte entre 
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les trois facultés cérébrales lPimportance qu'elle mérite, on arriverait 
vite à s'entendre sur cette question discutée. j 

Il est une observation, celle de M. Régis, qui est tout à fait à Pappui 
de la manière de voir que je viens d'exposer. On sait, et je lai déjà 
rappelé, qu'on peut enrayer les troubles conséeutifs à la castration par 
l’opothérapie. Aussi M. Régis a-t1l traité une malade atteinte de psychose 
consécutive à la castration par des injections sous-cutanées de suc ovarien. 
Or voici quel a été le résultat de ce traitement : «Le caractère est devenu 
plus tranquille, l'humeur plus égale, Pirritabilité moindre, mais la 
persistance des obsessions et des hallueinations ne permet pas d'affirmer 
encore la possibilité d'un rétablissement complet ». On le voit, les termes 
mêmes de M. Régis viennent à Pappui de ma thèse. Les troubles du 
caractère ont été améliorés, mais les troubles intellectuels ont per- 
sisté. 

Aussi, je le répète, l'ovaire, pas plus que le testicule, ne parait avoir 
d'action sur l'intelligence proprement dite. 

Que dire des tentatives qui ont été faites pour traiter certaines 
névroses par la castration. Le point de départ de cette prétendue théra- 
peutique était Pidée que les manifestations nerveuses sont liées aux 
fonctions génitales. Sans traiter à fond ce sujet qui ne rentre pas dans 
le cadre de cet article, je tiens à faire remarquer qu'il faut distinguer les 
lits en deux groupes au moins, d’une part lhystérie où lhystéro-épi- 
lepsie, et d'autre part les diverses variétés de folie. 

Dans les cas d'hystérie, ceux qui s'accompagnent de douleurs ova- 
riennes ou de nymphomanie ont paru particulièrement justiciables de la 
castration. Les résultats immédiats ont été médiocres, environ 57 
pour 100 d'amélioration. Quant aux résultats éloignés, nous ne les 
connaissons pas suffisamment. Mais Îles vétérinaires nous fournis- 
sent sur ce point des renseignements précieux, qu'on n'utilise pas 
assez. Chez les femelles domestiques qui sont nymphomanes, ils pra- 
liquent fréquemment la castration pour calmer Porganisme génital. 
Or tous reconnaissent que l'opération même très complète reste sou- 
vent sans effet et que les instincts génésiques persistent après avec toute 
leur ardeur. D'ailleurs nous avons vu que chez la femme,  lappétit 
sexuel est rarement diminué par la castration. Aussi je crois pour ma 
part que l’oophorectomie dans les cas de névrose n’est que bien rarement 
el peut-être jamais indiquée. 

Pour la folie, la question se pose autrement, Je ne crois pas qu'on 
ait entrepris la castration dans le but unique de guérir la psychose. Mais 
on à constaté dans certains cas où l'ablation des ovaires était indiquée 
par des lésions locales des améliorations consécutives à la castration. Ces 
améliorations ne sont, à mon avis, ni assez complètes ni assez constantes 
pour qu'on soit autorisé à considérer la castration comme un traitement 
de laliénation. I faut opérer les aliénés comme les autres personnes, 
c'est-à-dire quand les lésions locales le commandent. 
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Effets de la castration sur l'utérus. — C'est là une question prati- 
quement très fmportante, mais aussi très complexe. Elle comprend trois 
points qui ne sont pas forcément connexes et qu'il faut étudier séparé- 
ment : 1° le résultat physiologique, c’est-à-dire l'action sur la menstrua- 
tion; 2° l'effet anatomique sur Futérus sain; 3° l'action sur utérus 
malade. 

Qu'on admette la théorie de Fovulation ou la théorie de la nidation, le 
rôle de Povaire dans la menstruation n'est pas douteux. Lorsque la castra- 
tion est pratiquée avant la puberté, les règles n'apparaissent pas. Elles 
disparaissent presque toujours lorsque lablation des ovaires est faite 
après la puberté, presque toujours, mais pas toujours. Dans toutes les 
statistiques un peu considérables de eastrations chirurgicales on cite des 
femmes qui sont restées réglées. La proportion est même assez considé- 
able. Terrier (en 1886) en comptait 4 sur 22. Parmi mes opérées, que 
Chavin à pu retrouver, la proportion est d'environ 12 pour 100. 

Quelle explication peut-on donner de ce fait? Dire qu'il s'agit non pas 
de règles, mais d'hémorragies, c'est trop commode. [l'est certain que les 
femmes oophorectomisées peuvent avoir des métrorragies : mais ce n'est 
pas de cela qu'il s'agit. I s’agit de femmes qui ont conservé après lopé- 
ration des règles se présentant avec les mêmes caractères qu'avant la 
maladie. 

Riegel ayant constaté anatomiquement que 235 femmes sur 500 ont 
des ovaires supplémentaires, M. Duplay a supposé que la persistance des 
règles pouvait être attribuée à la présence d’un de ces ovaires surnu- 
méraires. I est vraisemblable que cette explication est bonne pour un 
certain nombre de cas, mais on ne saurait affirmer qu'elle puisse s'ap- 
pliquer à tous. 

Bien souvent, comme la dit M. Terrier, la persistance des règles tient 
tout simplement à ce que lopération à été incomplète : une partie du 
uissu ovarien est restée. 

Dans ces deux hypothèses, la persistance des règles tiendrait simple- 
ment à ce que la totalité du tissu génital (qu'il s'agisse d’un fragment 
d'ovaire normal où d’un ovaire surnuméraire) n’a pas été enlevée, c'est-à- 
dire que la castration à été incomplète. En est-il toujours ainsi? je ne 
crois pas qu'on puisse l’affirmer. Je suis convaineu pour ma part qu'il x 
a des cas où, malgré lablation complète du tissu génital, les règles per- 
sistent un certain temps. Mais je suis non moins convaincu qu'il est 
absolument illégitime de partir de là pour battre en brèche la doctrine 
qui admet que la menstruation est sous la dépendance de l'ovaire. 
D'abord, quand on veut formuler une loi physiologique, c’est sur la 
réole qu'il faut S'appuyer et non sur l'exception. Et puis, nous avons vu 
que la suppression des ovaires amène des troubles vaso-moteurs, des 
poussées congestives du côté de la face, du larynx, de la trachée, des 
bronches ; il est même des malades chez qui il se fait des hémorragies 
par les fosses nasales, par le poumon, par l'estomac; pourquoi n'y en 
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aurait-il pas chez qui la perte de sang se ferait par Futérus? Pourquoi les 
menstrualions vicariantes ne seraient-elles pas quelquefois remplacées par 
des hémorragies utérines? Sommes-nous sürs qu'au moment de la 
ménopause la dernière  menstruation correspond juste à la dernière 
ovulation? N'y a-til pas encore quelques règles apres que l'ovaire a 
cessé de fonctionner? [est permis de le supposer, car souvent les 
troubles de la ménopause paraissent chez des femmes qui perdent 
encore. 

D'ailleurs, quelque idée qu'on se fasse de la menstruation, personne ne 
peut nier que lovaire y soit pour quelque chose ni que son action se 
manifeste au moins en partie par l'intermédiaire du système nerveux. Or, 
silest des amputés de jambe qui souffrent encore de leur pied, e’est-à- 
dire chez qui les nerfs centripètes fonctionnent encore comme S'ils 
avaient leur membre amputé, pourquoi n'y aurait-il pas des femmes chez 
qui les nerfs centripètes des ovaires fonctionneraient encore un certain 
temps après Pablation de ces organes ? 

Bref, tout en reconnaissant les relations étroites de lovaire et de 
la menstrualion, je crois qu'on peut admettre que dans quelques cas, 
exceplionnellement, les règles persistent pour un temps après la cas- 
tration. 

Les effets de la castration sur Putérus normal sont bien établis depuis 
les recherches d'Hegar et de Kehrer. Par leurs expériences sur les cobayes 
et les lapines, ces deux auteurs ont montré en 1878 qu'après lablation 
des ovaires lPutérus s'atrophie complètement. Ces recherches macrosco- 
piques ont été complétées par les études microscopiques de Weissmann et 
Reissmann (1890), de Sokoloff (1896) et celles plus récentes de Jentzer 
et de Beutner (1900). Les résultats de ces recherches sont à peu près 
concordants en ce qui concerne l’atrophie du muscle utérin, mais Paccord 
cesse quand il s'agit de la muqueuse. Weissmann et Reissmann Pont 
trouvé très atrophiée, tandis que Sokoloff à constaté qu'elle restait nor- 
male quatorze mois après l'opération. Ces divergences liennent peut-être 
à ce que les auteurs n’ont pas expérimenté sur les mêmes animaux. D'ail- 
leurs ce n’est pont ici le lieu d’insister sur les différences ; il faut au 
contraire mettre bien en relief le fait constant qui est Fatrophie de 1: 
museulature utérine. 

Quelle est la cause de cette atrophie? On a fait sur ce sujet des hypo- 
thèses au moins singulières. Schræder, Martin et Veit ont attribué latro- 
phie à l'insuffisance de l'apport du sang qu'entrainerait la ligature de 
l'artère utéro-ovarienne. Muratoff et Kehrer ont répondu expérimentale- 
ment à cette hypothèse en liant l'artère utéro-ovarienne chez des chiennes 
et sur des lapines. Cette ligature n'a jamais amené aucun trouble dans 
les organes génitaux. À mon avis, ces expériences n'étaient même pas 
nécessaires, car il est facile de constater chez la femme au cours des opé- 
rations que la cireulation se fait toujours de Fartère utérine vers lartère 
utéro-ovarienne. Cette dernière est une sorte de vestige embryonnaire 
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dont le rôle devient insignifiant lorsque, lovaire étant descendu, elle 
s’est inosculée avec Putérine, On peut affirmer qu'elle ne joue aucun rôle 
dans la nutrition de Putérus à l’état de vacuité. 

On s’est demandé aussi si latrophie de lutérus n'était pas due à 
la section des plexus nerveux ovariens. Comme ïl est bien certain 
que linnervation des ovaires est en étroite connexité avec celle de 
l'utérus, on ne peut nier absolument que la section du plexus ovarien ne 
joue aucun rôle dans les troubles utérins consécutifs, mais on peut 
affirmer que ce rôle, s'il existe, est tout à fait secondaire. En effet, les 
expériences de Rein, si connues que je n'ai pas besoin d'en rappeler le 
détail, ont montré que l'utérus après section de tous les nerfs rachidiens 
et de tous les nerfs sympathiques est encore capable de faire les frais 
de la gestation et de l'accouchement. 

Dans sa thèse de 1897, Sassier à émis une hypothèse que je ne fais que 
rappeler, car elle ne mérite pas la discussion. Comme Schræder, comme 
Martin et Veit, il attribue latrophie de Futérus à la ligature de Partère 
utéro-ovarienne. Mais, et c’est ici qu'apparail son hypothèse personnelle, 
cette ligature agirait en engendrant une endo-périartérite et non en 
diminuant l'apport du sang. € L’endo-périartérite ou plutôt Pendo-péri- 
vascularite, écrit-1l, cause initiale et centre de la formation conjonctive, 
est sous la dépendance d’un processus d’irritation, irritation qui est peut- 
ètre elle-même la conséquence d'un degré d’infection, pas assez impor- 
tant pour entrainer des accidents graves, mais suffisant pour provoquer la 
prolifération du tissu conjonctif. » 

Ainsi l’atrophie de l'utérus consécutive à la castration serait due à une 
infection légère. Que les choses se passent ainsi dans certains cas, que 
l'infection joue quelquefois un rôle, e’est possible, mais est-ce aussi Pin- 
fection qui amène latrophie utérine consécutive à la ménopause natu- 
relle? Vraiment, quand on se trouve en présence d’une grande loi de 
physiologie, vouloir l'expliquer par un accident fortuit et heureusement 
rare, c’est prendre la question par un bien petit côté. 

D'ailleurs, dans toutes ces hypothèses, la méconnaissance de la grande 
loi de corrélation éclate. L’atrophie de l'utérus consécutive à la castration 
est le résultat de la suppression de la corrélation ovarienne. Si d’autres 
causes peuvent jouer un rôle, ce rôle est fortuit et secondaire. Quoi de 
plus saisissant à ce point de vue que les expériences de Rein. Les utérus 
qu'il a énervés non seulement ne se sont pas atrophiés, mais ont fonc- 
Hionné d’une manière normale. Cela ne prouve-t-il pas que la corrélation 
ovarienne, même sans les nerfs, est capable de maintenir l'intégrité de 
l'utérus? N'en découle-til pas que la suppression de cette corrélation doit 
porter un coup fatal à cette intégrité? Et c'est, en effet, ce qui arrive. 

L'utérus sain est donc d’une extrême sensibilité à la corrélation ova- 
rienne. Dans les expériences de Sokoloff, on voit que l'atrophie est déjà 
manifeste au bout de vingt Jours, ce qui prouve clairement qu'en dépit 
des appellations courantes, ce n’est pas Povaire qui est lannexe de l'utérus, 
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mais que bien au contraire, c’est Putérus qui est Pannexe de lovaire. 

L'utérus malade, lutérus pathologique est-il aussi sensible que Putérus 
sain à la castration? C’est là une question d’une très grosse importance 
pratique. 

On ne peut l’étudier en bloc. Je distinguerai deux ordres de cas. [est 
d’ailleurs fort possible qu'on soit conduit à scinder chacun d'eux lorsque 
ces études seront plus avancées. Fenvisagerai successivement Peffet de la 
castration sur les utérus augimentés par la métrite parenchymateuse el 
sur les utérus fibromateux. 

Les gros utérus agrandis et épaissis par lt métrite parenchymateuse 
sont très fréquents chez les malades qu'on opère pour salpingo-ovarites. 
IL est donc très important de savoir ce qu'ils deviennent après la castra- 
tion. On a été jusqu'à proclamer à un certain moment qu'il valait mieux 
enlever Futérus sans les annexes que les annexes sans Putérus. L'expé- 
rience à appris depuis que les opérations dans lesquelles on laisse les 
annexes ou seulement des débris d’annexes ne donnent que des résultats 
incomplets et qu'il vaut mieux laisser Futérus que les annexes. Mais 
l'avenir de l'utérus laissé en place n'en a pas moins un grand intérêt, car 
des notions précises sur ce point doivent conduire le chirurgien à recon- 
naître les cas où 1l est nécessaire de Fenlever. 

D'après ce que J'ai observé les gros utérus parenchymateux sont peu 
influencés par la castration, ou du moins ils ne le sont que très lentement. 
IL en est de même dans les cas de métrite interstitielle avec grand dévelop- 
pement des vaisseaux de la muqueuse. Ceci n'a rien de très surprenant. 
L'utérus est si modifié par ces affections que ce n'est plus à proprement 
parler de tissu utérin qu'il s'agit, mais bien d'un tissu de nouvelle forma- 
lion. On comprend done qu'il soit moins sensible aux phénomènes de 
corrélation. Quoi qu'il en soit de l'explication, le fait n'en subsiste pas 
moins. Aussi est-il préférable, quand on est obligé d'autre part de faire la 
castration double, d'enlever ces gros utérus. 

L'effet de la castration sur les fibromes à été plus étudié. On sait que 
sous l'influence de Hegar cette opération s'est fort répandue et a jouit, il Y 
a quelques années, d’une grande faveur. Aujourd'hui on Pa à peu près 
abandonnée ; on ne la considère plus que comme un pis aller, d’une part 
parce qu'elle est incertaine et d'autre part parce que la technique des 
opérations radicales s'adressant directement aux fibromes s’est grandement 
perlectionnée, Dans les résultats thérapeutiques de Ta castration, il faut 
distinguer Paction sur les hémorragies et l'action sur la tumeur. Souvent 
les deux phénomènes marchent de pair, mais n'est pas rare qu'ils soient 
dissociés. Il ressort des diverses statistiques publiées que la castration 
amène la cessation des hémorragies dans 80 pour 100 des cas environ. 
Quant à la diminution de la tumeur elle est plus rare et en général lente. 
L'inconstance de ces résultats n'a rien qui doive surprendre, car on sait 
très bien aujourd'hui que la ménopause naturelle n'amène pas toujours, 
ant s'en faut, la guérison des fibromes. 
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Effets de la castration sur les mamelles. — 1 est singulièrement 
difficile de préciser la nature des rapports qui unissent les glandes 
génitales aux mamelles; non pas que nous manquions de documents, 1ly 
a un grand nombre de faits bien établis, mais ils sont d'apparence si 
contradictoire qu'on ne peut trouver d’hypothèse qui les concilie. 

La puberté, c’est-à-dire le développement des glandes génitales, leur 
passage de Pétat passif à l'état actif agit sur les mamelles non seulement 
chez la femme, mais aussi chez l'homme. Il est très fréquent, c’est 
presque la règle, qu'il se produise chez les adolescents un certain travail 
du côté des seins. Il ne s’agit pas seulement de phénomènes congestifs, 
il y a un travail de formation glandulaire, car il se fait souvent par 
le mamelon un écoulement de liquide. C’est en quelque sorte une 
ébauche du travail qui se produit chez la femme et qui amène le dévelop- 
pement complet de la glande. Ge fait me paraît être en faveur de cette 
idée de Darwin, que dans un passé lointain les deux sexes avaient des 
mamelles et concouraient à l'allaitement. 

Nous allons entrer dans les faits contradictoires. Nous venons de voir 
que le développement des glandes génitales amène le développement des 
mamelles : eh bien! la suppression des glandes génitales à parfois le 
même effet. Chez l'homme, la castration (je lai dit précédemment) déter- 
mine dans certains cas la gynécomastie; chez les femelles elle amène 
une augmentation de la sécrétion lactée. 

Ce dernier résultat est si constant que lovariotomie est pratiquée 
d'une manière courante chez les vaches laitières. Une vache donne en 
moyenne pendant le premier mois qui suit le vêlage dix litres de lait par 
Jour, puis la lactation diminue progressivement au bout de huit à dix mois. 
Chez les vaches ovariotomisées, la sécrétion lactée reste à un taux égal, 
sinon supérieur à celui du vélage pendant une moyenne de vingt à 
vingt-quatre mois. En outre la qualité du lait s'améliore, sa richesse en 
beurre, en caséine, en sels, en lactose augmente considérablement. 

Chez la femme, les choses se passent de même. La lactation est plus 
abondante et plus riche chez celles qui ont subi l'opération de Porro. 

Cette influence de la castration sur la lactation concorde assez avec ce 
qui se passe à l’état normal. En effet, il y a sinon une aménorrhée 
complète, du moins une tendance à l'aménorrhée pendant lallaitement. 
Lors de la première nourriture, les règles reviennent en général il est 
vrai vers le quatrième ou le cinquième mois; mais dans les nourritures 
ultérieures laménorrhée devient de plus en plus complète en même 
temps que la quantité de lait augmente. 

L'inactivité ou la suppression de la glande génitale ont done une 
influence favorable sur le fonctionnement des glandes mammaires. Et si la 
castration a une telle efficacité à ce point de vue chez les femelles 
domestiques, c’est peut-être justement parce que chez un grand nombre 
d'animaux l'ovaire n’est pas en repos pendant lallaitement. On sait très 
bien en effet que chez beaucoup d'espèces, c'est après la mise bas que le 
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coit a le plus de chance d’être fécondateur. D'ailleurs on à vu aussi des 
femmes devenir enceintes pendant qu'elles allaitaient, alors même qu'elles 
n'avaient pas de règles, ce qui prouve que Pinactivité de lovaire n'est 
que relative. 

On voit, par l'exposé rapide de l'ensemble des faits, où git la contra- 
diction. Dans les deux sexes, le développement normal des glandes 
oénitales au moment de la puberté amène le développement parallèle des 
elandes mammaires, incomplet chez l'homme, complet chez la femme. 
C'est bien le développement des glandes génitales qui est cause du dévelop- 
pement des mamelles, car les phénomènes mammaires ne se produisent 
pas chez les individus castrés avant la puberté. 

Puisque c’est le développement des glandes génitales qui amène le 
développement des mamelles, logiquement la suppression de ces glandes 
aprés la puberté devrait amener leur atrophie. Or e’est le contraire qui 
arrive : la castration chez l’homme produit (dans certains cas) la gynéco- 
mastie; la castration chez la femme augmente la sécrétion lactée. Chez la 
femme, l'opposition est peut-être moins saisissante, car Ja castration 
pratiquée en dehors de là grossesse n'amène certainement pas lhyper- 
trophie des seins, mais, quoi qu'on en ait dit, elle n’amène pas non plus 
leur atrophie. 

Les relations des glandes génitales et des glandes mammaires sont done 
singulièrement obscures, et je ne vois pas comment on pourrait expliquer 
actuellement ces faits contradictoires. 


Effets de la castration sur la nutrition des os. — A propos des 
troubles de la nutrition générale causés par la castration, J'ai dit quelques 
mots des modifications du squelette observées chez les eunuques. Ce n’est 
pas sur ce point d'intérêt médiocre que je veux revenir : Je veux seule- 
ment dire un mot de Pelfet de la castration dans lostéomalacie. 

Fehling remarqua que les malades ostéomalaciques qui avaient subi 
l'opération de Porro guérissaient. Pensant que e’était non pas l'ablation 
de l'utérus, mais la suppression de la sexualité qui agissait, il proposa de 
traiter l’ostéomalacie par la castration. Son conseil a été suivi par un très 
grand nombre d'accoucheurs. 

Lweifel, interprétant autrement les faits, pensa que les guérisons 
obtenues après l'opération de Porro étaient dues simplement à la stérili- 
sation et proposa de remplacer la castration par la ligature des trompes. 
C'est sans doute conduit par la même idée que Spæth a enlevé Putérus en 
lussant les ovaires. 

Mais s'il est vrai que la grossesse aggrave l’ostéomalacie, il ne Fest pas 
qu'il suffise d'empêcher la conception pour la guérir. On Fa observé 
chez des femmes vierges, et Fehling a montré que chez les multipares, 
elle alluit s'aggravant en dehors de toute grossesse, Je pense done avec 
ce dernier auteur que ce qui agit dans lopération de Porro, c’est 
lablation des ovaires et non celle de Futérus. S'il ya une opération 


[P. DELBET.] 


518 SÉMIOLOGIE DES ORGANES GÉNITAUX. 


légitime, ce n'est ni lhystérectomie, ni la ligature des trompes, c'est la 
castration. 

Quels résultats cette dernière a-t-elle donnés? Ceei est une question de 
thérapeutique et je n’en dois dire que ce qui est utile pour mon sujet. 
D'après Winckel, les résultats éloignés seraient loin d’être aussi satisfai- 
sants que les résultats immédiats. Sur quarante malades qu'il à suivies, 
douze seulement restérent guéries au bout d’un an. Il est juste de dire 
que les statistiques de Truzzi, de Polger, et la statistique personnelle de 
Fehling sont plus heureuses 

S'il est fort difficile Poor actuellement le nombre exact des 
euérisons, il est en tout cas certain qu'il y en a. Nous devons done nous 
demander comment elles se produisent, quelle influence la suppression 
des ovaires a sur le squelette ostéomalacique. 

I ne peut s'agir là que d’une corrélation très indirecte, dont le méca- 
nisme est fort obscur. On ne peut guère que lentrevoir. Il résulte des 
expériences de Curatulo et Torcelli que loophorectomie a pour conséquence 
une augmentation de la quantité de phosphore accumulée dans lorga- 
nisme. On comprend que ce phosphore agisse plus efficacement sur la 
nutrition des os que celui qu'on fait ingérer aux malades. 

Mais d’où vient ce phosphore? Est-ce celui qui aurait été normalement 
consommé par l'ovaire? Ne s'agit-il pas plutôt d'un trouble de la nutrition 
générale qui diminuerait Poxydation des substances organiques phos- 
phorée s? Ce sont là des questions auxquelles il est actuellement impossible 
de répondre. 


APHRODISIE — ANAPHRODISIE 


« L’aphrodisie, dit Fonssagrives, est lexagération maladive de 
l'appétit génésique dans les deux sexes. » On l'appelle satyriasis chez 
l'homme, nymphomanie chez la femme. 

Certains individus présentent une ardeur  génésique qui bien 
qu'extrème n'a rien de maladif; ce sont de beaux joueurs. Cependant on 
a remarqué que bien souvent chez l’homme l'excitation génitale n'est pas 
en rapport avec le développement des testicules. Il est vrai que le volume 
des organes n’est pas tout, comme on est trop disposé à le croire, et que 
la qualité de la matière, la puissance des cellules joue un rôle très important. 
Pour avoir la valeur véritable d’un organe, il faudrait pouvoir en déter- 
miner le coefficient cellulaire. Si l'on peut le faire dans une certaine 
mesure pour quelques organes, l'estomac et le rein par exemple, c’est 
ac tellement impossible pour le testicule. 

jien qu'on ne puisse avoir sur ce point de renseignements précis, 1l 
parait cependant probable que lexcitation génésique est bien souvent 
disproportionné e avec la valeur testiculaire. Chez un très grand nombre 
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d'individus, Fexcitation est plutôt d'origine cérébrale que d'origine péri- 
néale. Il est d'ailleurs fort difficile de faire le départ entre ces deux méea- 
nismes. Chez l'homme où il n°y a pas de période de rut, le rôle du cerveau 
dans la génitalité esttoujours siconsidérable, qu'il estimpossible de savoir 
quand une excitation génésique est absolument légitime. Aussi ne sau- 
rait-on dire où commence le satyriasis où la nymphomanie, On ne peut 
pas plus marquer la limite qui sépare lardeur génésique normale de 
l’aphrodisie que celle qui sépare la raison de la folie. 

Pratiquement on dit qu'il y a satyriasis où nymphomanie quand abus 
des plaisirs sexuels altère Ha santé et surtout quand lemportement 
génital, impatient de toute contrainte, fait méconnaitre et fouler aux pieds 
toute règle morale ou sociale. 

Je n'insiste pas davantage sur ce sujet, car Paphrodisie, bien qu'avant 
les organes génitaux pour siège de ses manifestations, ne les à pas pour 
origine. C’est en effet un symptôme non pas de maladies génitales, mais 
bien de maladies cérébrales où médullaires. On Fobserve chez certains 
idiots, dans la syphilis cérébrale, dans la paralysie générale, et dans 
quelques formes d’aliénation. C'est donc dans une autre partie de cet 
ouvrage que le sujet doit recevoir le développement qu'il mérite. 

L'anaphrodisie est le contraire de Faphrodisie; c’est la frigidité, mais 
ce n'est pas l'impuissance. IF v à là toute une série de mots dont la sieni- 
fication est malheureusement mal définie et qui sont employés dans des 
acceptons fort différentes. Sans entrer dans les discussions dont ils ont 
été l’objet, je dois cependant dire comment je les comprends. 

L'anaphrodisie ou frigidité est essentiellement labsence où linsuffi- 
sance d’excitation génésique. Les hommes qui en sont atteints sont 
impuissants, mais cependant lanaphrodisie n'est pas l'impuissance. En 
effet, une femme peut livrer ses voies génitales à l'acte vénérien tout « 
restant complètement passive. Elle estanaphrodisiaque, mais elle n’est pas 
impuissante. Un homme dont la verge est déformée par des cicatrices peut 
avoir de violentes excitations sexuelles tout enétant incapable de pratiquer 
le coit. I n'est pas du tout anaphrodisiaque, mais 11 est impuissant. 

L'impuissance est Pimpossibilité de pratiquer le coït. 

Impuissance n'est pas non plus synonyme de stérilité. L'individu 
impuissant n'est pas forcément infécond. En effet, il n'est pas impossible 
qu'on puisse féconder une femme avec le sperme d’un homme impuissant. 
Et, d'autre part, un homme parfaitement capable d'accomplir des prouesses 
oénitales peut n'avoir pas de spermatozoïdes et être par conséquent 
infécond. 

On voit que le sens de ces mots, bien que précis, prête « ependk int à 
confusion, car leurs domaines sont non seulement connexes, mais empié- 
tentles uns surles autres. En effet, on peut être à la fois anaphrodisiaque, 
impuissant et infécond, mais aussi on peut être infécond sans être mi 
impuissant, ni anaphrodisiaque, et Fimpuissant n’est pas forcément 
anaphrodisiique ni stérile. 
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On déerit habituellement chez la femme deux sortes d’impuissance : 
l'impuissance par obstacle à lintromission et Pimpuissance par frigidité. 
Cette dernière n'est pas de limpuissance, c'est de lanaphrodisie. II ya 
des femmes qui éprouvent pour les rapprochements sexuels un dégoût et 
méme une horreur insurmontables. Elles peuvent cependant se livrer au 
coit; elles ne sont pas impuissantes. 

Chez la femme, l'impuissance véritable est constituée par les obstacles 
à l'intromission. 

Ceux-ci peuvent être dus à des malformations congénitales où à des 
déformations acquises d’une part, d'autre part au vaginisme. 

Les malformations congénitales sont l'absence ou l’ imperforation de la 
vulve où du vagin. Quant à la résistance exagérée de lhymen, ce n’est 
qu'un obstacle relatif; de même les cloisonnements du vagin. 

Les déformations acquises sont les rétrécissements et les brides 
consécutifs aux accouchements, à des cautérisations maladroites, à des 
ulcérations de tout ordre, phagédénisme, esthiomène. Quant aux 
thrombus de la vulve, aux bartholinites, aux inflammations de toute 
espèce, elles ne sont que des obstacles temporaires. On sait que les pro- 
lapsus, à moins d'être irréductibles, ne sont des obstacles ni au coit, ni à 
la fécondation. 

Le vaginisme est une contracture du sphincter vulvaire. C'est une 
sphinctéralgie. Absolument comparable à la contracture du sphineter 
anal, elle est due comme elle dans la grande majorité des cas à des alté- 

rations de la muqueuse, caroncules hymé néales mal cicatrisées, fissures, 

excoriations. Cependant il y à des cas où lon ne peut trouver aucune 
lésion et où la contracture parait être déterminée par une simple hyper- 
esthésie de la muqueuse. 

Chez l'homme, lanaphrodisie et lPimpuissance sont moins distinctes, 
car lanaphrodisiaque est forcément impuissant. Elles sont dues à lab- 
sence, à l'insuffisance ou à un vice de Pérection. 

Par vices de lérection, je veux désigner les faits où la verge en 
s’érigeant se déforme. Elle s'incurve en bas chez les hypospades qui ont 
une bride inférieure, et dans les cas où le corps spongieux est raidi par 
la blennorragie. Elle s'incline sur le côté lorsque, à la suite d’inflam- 
mations, un callus inextensible s’est formé dans un corps caverneux. Des 
brides cicatricielles, des adhérenées cutanées consécutives à des plaies, 
des brülures, des ulcérations phagédéniques peuvent incurver le pénis 
d’une manière irrégulière. Après les fractures des corps caverneux, la 
verge reste divisée en deux segments mobiles Fun sur Pautre comme 
ceux d’un fléau. 

I n’est pas besoin de dire que l'absence de la verge, qu'elle soit congé- 
nitale, ce qui est bien rare, ou consécutive à une amputation, rend le coît 
impossible. 

L'absence ou l'insuffisance de lPérection sont plus intéressantes. IF est 
des cas où elles sont dues à l'état neutre de lindividu, c’est-à-dire à 
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l’atrophie ou à l'absence des testicules. C’est Fimpuissance type. Jai déjà 
dit quelles sont les causes d’atrophie des testicules. Je rappelle que dans 
les cas où la suppression des testicules par atrophie ou par castration sur- 
vient après la puberté, Fimpuissance ne s'ensuit pas immédiatement. Le 
coit reste un certain temps possible. Rien ne montre mieux le rôle des 
centres psychiques dans Pexcitation génitale que cette persistance de 
l'érection chez les castrés. 

L'affuiblissement extrême causé par Pinanition, par certaines maladies 
aiguës peut amener Fimpuissance. On lobserve aussi dans certaines 
myélites. 

Il n'est pas rare de rencontrer des gens qui sont impuissants sans 
raison où du moins sans raison valable. Il y a toute une étude psycholo- 
oique à faire sur les individus qui présentent des malformations génitales 
insignifiantes, phimosis léger, brièveté du frein, hypospadias balanique. 
Is se persuadent à tort que cette infirmité les rend nmpuissants et ils le 
deviennent parce qu'ils croient lêtre. Leur Impuissance tient non pas à 
leur infirmité, mais à l’idée qu'ils s'en font. La peur paralyse toujours, 
mais nul organe autant que ceux de la génération. On devient impuissant 
par peur de lêtre. Une émotion forte peut avoir le même effet que la 
peur. Combien se sont trouvés incapables de mettre à profit les faveurs 
après lesquelles ils avaient longtemps soupiré! Les médecins, pour qui il 
nest pas de secret, pas même celui de la nuit de noces, connaissent 
nombre de ces aventures cruelles à Pamour-propre. 


PRIAPISME 


On désigne sous le nom de priapisme des érections prolongées, parfois 
permanentes, qui s'accompagnent d’une sensation pénible et n’éveillent 
nullement le désir de la copulation. Le priapisme est done bien différent 
du satyriasis. 

Le priapisme est un symptôme dalfections fort diverses dont les unes 
siègent dans les organes génitaux et les autres dans l'axe cérébro-spinal. 

Parmi les premières, la plus fréquente est incontestablement la blen- 
norragie aigué. Tout le monde connait Pérection dite cordée. 

La eystite, et particulièrement la eystite calculeuse, peut aussi pro- 
duire le priapisme. On signale encore le priapisme cantharidien. 

Je n'ai point à parler ici du priapisme dû à des lésions médullures. Je 
rappellerai seulement celui qui se produit chez les pendus. 


STÉRILITÉ 


La stérilité est un symptôme commun à un très grand nombre d'affec- 
lions génitales. Je me bornerai à en faire une revue rapide. 
PATHOLOGIR GÉNÉRALE. — \. 21 
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Chez l’homme, on distingue, pour la commodité de la description, la 
stérilité par troubles de la sécrétion et la stérilité par troubles de l'excré- 
tion du sperme. 

Les troubles de la sécrétion sont dues à toutes les maladies du testicule 
proprement dit. Pour entrainer la stérilité, 11 faut qu'elles frappent la 
totalité des deux glandes séminales. On sait qu'il suffit, pour conserver la 
fécondité, d’un testicule et même d’un fragment de testicule. Il s'agit tei 
de fécondité théorique, mais il y a des degrés, et au point de vue pratique 
il est probable que la fréquence de l’imprégnation est dans une certaine 
mesure proportionnelle au nombre des spermatozoïdes, et par conséquent 
la fécondité à l'étendue du parenchyme testiculaire actif. 

J'ai déjà signalé les causes d’atrophie testiculaire, je n°v reviens pas. 
Il me reste à parler des tumeurs et de lhydrocèle. Le rôle des tumeurs 
dans la stérilité n’est pas considérable, car l'est rare qu’elles détruisent 
la totalité des deux testicules. Seul le Iymphadénome est fréquemment 
bilatéral. 

Le role de l'hydrocèle est plus intéressant. Je ne veux pas parler de 
ces énormes hydrocèles doubles qui distendent les bourses à tel point que 
le pénis disparait dans un ombilie profond. Cette disposition peut rendre 
le coit impossible. Elle entraine l'impuissance, mais c’est de stérilité qu'il 
s'agit 11. 

La question est de savoir si l’hydrocèle peut provoquer un trouble de 
la spermatogenèse. Duplay le père, Lannelongue et Marimon ont étudié 
cette question qui est complexe, car de ce qu'un individu atteint d'hydro- 
cèle double n'a pas de spermatozoïdes, on n’a pas le droit de conclure 
que l’azoospermie est due à l’épanchement. En effet, on s'accorde généra- 
lement à reconnaitre que lhydrocèle, comme tous les épanchements séreux, 
est non pas une maladie mais un symptôme. Or, il se peut très bien que 
les troubles de la spermatogenèse soient dus à la maladie” qui ‘a causé 
l'hydrocèle et non à lépanchement. Lannelongue a conclu de ses 
recherches que, dans les vieilles hydrocèles, les spermatozoïdes font sou- 
vent défaut ou sont altérés, sans faire la part de ce qui revient dans cette 
absence ou cette altération à la lésion primitive ou à l’épanchement. 

On suppose, et cela est très vraisemblable, que l'épididyme, déroulé, 
étalé, Giraillé par un volumineux épanchement, ne peut plus laisser passer 
les spermatozoïdes. Il est d’ailleurs une observation de Roubaud qui le 
prouve avec la précision d’une expérience. Un homme jeune atteint d’une 
hydrocèle double n'avait pas d'animaleules dans le sperme. Après une 
ponction, les spermatozoïdes apparaissent pour redisparaître quand la 
tumeur fut reconstituée. Il s’agit là non d'un trouble de sécrétion, mais d'un 
trouble d’excrétion, ce qui nous mène à parler du second groupe de faits. 

Les obstacles à l’exerétion peuvent siéger tout le long du trajet 
compliqué que doit suivre le sperme du corps d'Higmore au méat, et 
leurs causes de beaucoup les plus fréquentes sont la blennorragie et la 
tuberculose. 
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Au niveau de lépididyme, c’est la tuberculose qui frappe une partie ou 
la totalité de lorgane et y produit des lésions irrémédiables; c’est la 
blennorragie qui indure la queue et arrête les spermatozoïdes. IF est 
démontré aujourd'hui que cette lésion n'est pas incurable et que le cours 
du sperme peut se rétablir. 

Les lésions du canal déférent ont été moins étudiées. Elles ont 
d'ailleurs moins d'importance, car ilest bien rare qu'elles sorent isolées, 
Le canal déférent n'a pas de maladies propres : il ne fait que participer 
aux lésions de Purèthre postérieur, des vésicules séminales et de Pépi- 
didyme, en les propageant de Fun à l'autre. 

Le rôle des vésicules séminales dans la stérilité est obscure. Les 
noyaux tubereuleux qui s'y développent peuvent certainement comprimer 
ou obstruer les canaux éjaculateurs. Les inflammations d’une autre 
nature peuvent très probablement avoir le même effet. Mais, en dehors 
de cette action mécanique, Pinflammation peut-elle modifier Pépithélium 
et les sécrétions des vésicules, de telle façon que la vitalité des sperma- 
tozoïdes y soit diminuée où compromise? C'est fort possible, probable 
même ; mais nous n'avons aucun renseignement précis sur ce point. En 
aurions-nous que nous ne serions pas encore {rès avancés, car nous ne 
savons pas du tout si le sperme éjaculé doit forcément passer par les 
vésicules séminales. 

Ce que j'ai dit du canal déférent peut s'appliquer aux canaux éjacu- 
lateurs. IS participent aux inflammations de l'appareil génital mais n’ont 
pour ainsi dire pas de maladies propres. IIS peuvent être comprimés 
par des concrétions prostatiques et sectionnées dans les tailles périnéales. 
IL est possible aussi, comme le signale Roubaud, que des hypertrophies 
partielles de la prostate les aplatissent et les obstruent. 

Les affections de l’urèthre capables de déterminer la stérilité sont les 
unes congénilales, les autres acquises. Parmi ces dernières, les plus fré- 
quentes sont les rétrécissements. Ceux-c1 empêchent Péjaculation; le 
sperme s'accumule en arrière où même reflue dans la vessie. IF semble 
qu'il n'est pas besoin qu'un rétrécissement soit très serré pour empêcher 
l’éjaculation. On a vu des individus chez qui le coït restait see, bien que 
la imiction se fit encore d’une manière suffisante. La turgescence de 
tout le canal qui se produit pendant l'érection complète sans doute le 
rétrécissement. Ce qui prouve que les choses se passent réellement de 
celte façon, c'est que dans certains cas le sperme s'écoule lentement 
lorsque Péréthisme est tombé. 

On comprend qu'une poche urineuse, un caleul de Furèthre puisse 
aussi mettre obstacle à Péjaculation. 

Certains auteurs ont pensé que ces diverses affections pouvaient agir 
simplement en diminuant la force de léjaculation. I v a là une péti- 
ion de principe, car il faudrait démontrer que la projection du 
sperme est nécessaire à lPimprégnation, ee qui n'est pas fait, bien au 
contraire, puisqu'on à vu des fécondations sans intromission. Roubaud a 
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voulu expliquer la stérilité des vieillards par la faiblesse de l'émission. 
Ceux qui ont défendu cette manière de voir se basent sur Les recherches 
de Duplay, qui ont montré que la sécrétion spermatique se continue 
souvent jusqu'à un âge très avancé. C’est faire jouer un rôle bien consi- 
dérable aux conditions purement mécaniques et négliger de parti pris le 
coefficient cellulaire bien autrement important. La seule présence de 
spermatozoïdes même morphologiquement normaux ne permet pas de 
conclure à la fécondité, car rien ne prouve que ces spermatozoïdes 
soient capables de féconder des ovules. 

Les malformations de l’urèthre sont des causes incontestables de stéri- 
lité. Dans Pépispadias et Phypospadias, la stérilité dépend du siège 
du méat anormal. Elle est pratiquement absolue lorsque l’orifice uréthral 
est placé à la base de la verge, au périnée, de telle sorte en un mot que 
le sperme ne soit pas versé dans le vagin. Elle est relative quand lorifice 
uréthral est situé plus près de Pextrémité de la verge. Les hypospades 
et épispades balaniques peuvent être féconds S'il n'existe pas de brides 
qui, en incurvant la verge, les rendent impuissants. On n’en saurait donner 
de meilleure preuve que Phérédité de ces malformations. 

Le phimosis est aussi une cause de stérilité quand il est très étroit et 
que son orifice ne correspond pas au méat, de telle sorte que le sperme, au 
lieu de s’écouler dans le vagin, s'accumule dans la poche préputiale. Il 
faut ces deux conditions pour que le phimosis entraine la stérilité. J'ai 
vu des individus porteurs de phimosis très étroits qui avaient des 
enfants. 

La stérilité chez la femme, longtemps considérée comme une maladie 
propre, un châtiment des puissances célestes, n’est que la conséquence 
d'affections diverses des voies génitales : c’est en somme non pas une 
maladie mais un symptôme de maladies nombreuses. Son intérêt pratique 
est énorme, mais son intérêt pathologique est assez restreint. Débarrassée 
des considérations métaphysico-religieuses dont on l'entoure volontiers, 
là question est assez simple. Aussi serai-je très bref. 

aa stérilité de la femme peut tenir à des affections de l'ovaire, des 
trompes, de l'utérus ou du vagin. 

L'absence ou l'atrophie de l'ovaire entraine naturellement la stérilité. 
Sans ovules, il ne peut y avoir de fécondation. L'absence est très rare, et 
l’atrophie n'est pas fréquente. I parait cependant probable que chez les 
enfants les ovarites des maladies infectieuses peuvent détruire le paren- 
chyme ovarien où au moins l’altérer assez profondément pour qu'il ne se 
développe pas au moment de a puberté. L'atrophie ou linaction de 
l'ovaire a pour corollaire l'absence de règles. Mais, s’il est vrai que sans 
ovulation il n’y a pas de menstruation, Pinverse ne l’est pas absolument. 
On a vu en effet des femmes devenir enceintes sans avoir été réglées, et, 
chez les nourrices, il n'est pas très rare qu'une grossesse se produise 
avant le retour des menstrues. 

Pour que la stérilité soit absolue, il faut que la totalité des deux 
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ovaires soit supprimée; de même qu'il suffit d'un fragment de testicule, 
il suffit aussi d'un fragment d'ovaire pour maintenir la fécondité. 

Parmi les affections qui frappent les deux ovaires, la plus fréquente est 
la dégénérescence seléro-kystique. Lorsqu'elle arrive à un degré avancé, 
Je suis convaincu qu'elle entraine la stérilité. Les épithéliomes de Povaire 
sont fréquemment bilatéraux, mais ils n'ont pas grande importance au 
point de vue qui nous occupe, car ils entrainent rapidement une termi- 
naison fatale. 

Les kystes de Povaire respectent une partie du parenchyme ovarien. Hs 
ne peuvent done entrainer la stérilité que lorsqu'ils sont volumineux et 
doubles. Tout le monde sait que les grossesses ne sont pas rares qui 
coinecident avec des kystes ovariques. 

Je ne sais pas si on a observé des grossesses dans les cas de hernies 
bilatérales des ovaires. 

Plus fréquent que toutes ces causes, est certainement Pencapsulement 
des ovaires par des adhérences qui empêchent les ovules d'arriver dans 
les trompes. Mais dans les cas où ces adhérences existent, il'existe presque 
loujours en même temps des lésions des trompes. 

Les salpingites sont une cause de stérilité très fréquente. Il n’est pas 
besoin pour cela de lésions très considérables, 11° suffit d’une légère 
inflammation qui agelutine Les franges du pavillon et Poblitère, où d'une 
turgescence de la muqueuse, qui ferme Pisthme. 

On s’est beaucoup demandé si la conception est possible lorsque chez 
une femme il ne reste d'utilisable qu'un ovaire et qu'une trompe de côté 
différent, par exemple Povaire droit avec la trompe gauche, Les expé- 
riences de Léopold et les opinions actuelles sur la migration des ovules 
dans le péritoine permettent de répondre affirmalivement à cette question. 
Ces conditions sont évidemment défavorables, mais la conception n'est 
pas absolument impossible. 

Parmi les affections de Futérus, il faut distinguer les vices de position, 
les vices de forme, les inflammations et les tumeurs. 

On peut affirmer, je crois, que les vices de position n'entrainent pas 
la stérilité. La plus fréquente est la rétroversion, et Phistoire de la rétro- 
flexion de Putérus gravide indique suffisamment qu'elle n'empéche pas la 
conception. [en est de même du prolapsus même complet. Je ne parle 
pas naturellement des cas où le prolapsus est irréduetible, ear alors lv à 
impuissance, la copulation est impossible. 

Les vices de forme ont beaucoup plus d'importance. La rétroflexion se 
confond presque avec la rétroversion, je n'en parle pas. Je vise surtout 
l'antéflexion congénitale. On à beaucoup discuté sur le rôle de Panté- 
flexion dans la stérilité : on à fait remarquer que, si forte que soit la 
coudure, il était bien improbable qu'elle put aplatr le canal utérin au 
point d'empêcher le passage des spermatozoïdes. Je ne veux pas discuter 
cette manière de voir : ce serait doublement oiseux, ear si on peut émettre 
pour ou contre elle des hypothèses, il est impossible d'avancer un fait et, 
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d'autre part, la stérilité peut résulter de bien d’autres mécanismes que 
l'obstacle matériel au passage des spermatozoïdes; mais ce que j'affirme, 
c’est que la véritable antéflexion congénitale, caractérisée par la petitesse 
de Putérus, la direction du col dans l'axe du vagin, la dysménorrhée primi- 
live et atroce entraine le plus souvent, tant qu'on n°v a pas remédié, une 
stérilité absolue. 

Jai vu nombre de femmes chez qui la stérilité n'avait pas d'autre 
cause. 

Parmi les malformations congénitales où acquises de Futérus, il faut 
sionaler encore les atrésies et les allongements hypertrophiques du col. I 
n'est pas besoin d’insister sur le rôle des atrésies qui est évident. Quant 
à celui des allongements du col, ilest relatif. Cette affection ne devient 
un obstacle absolu à la conception que dans ses degrés avancés. D'ailleurs 
les relations de ces allongements avec les métrites sont intimes, et les 
métrites sont une grande cause de stérilité. 

Des deux causes utérines qui nous restent à étudier, les inflammations 
et les tumeurs, on peut dire hardiment que les inflammations sont de 
beaucoup les plus importantes, non pas seulement parce qu'elles sont 
plus fréquentes, mais parce qu'elles sont plus actives. 

Comment agissent les métrites? On à fait jouer un rôle considérable 
aux sécrétions glaireuses, épaisses, abondantes des glandes cervicales 
enflammées. On a fait remarquer qu'en bouchant le col, elles pouvaient 
arrêter les spermatozoïdes. Cela est fort possible, mais bien plus impor- 
tantes que ce rôle mécanique me paraissent être les modifications chimiques 
de la sécrétion. Le milieu est changé et sans doute il devient impropre à 
entretenir la vitalité où du spermatozoïde, ou de lovule, ou de lovule 
fécondé. En quoi consistent ces modifications? Je me suis demandé s'il ne 
s'agissait pas de changement dans la réaction. On sait en effet que les 
solutions alcalines entretiennent la vitalité des spermatozoïdes tandis que 
les solutions acides, même très faibles, les tuent? Mais j'ai toujours vu 
les sécrétions des utérus métritiques bleuir le papier rouge de tournesol. 
La modification est done d’un autre ordre. Il est d’ailleurs très possible 
que limprégnation se fasse et que la nidation soit rendue impossible par 
les altérations de la muqueuse. 

Du côté du vagin, les causes de stérilité sont mécaniques. Ge sont les 
malformations, absence, atrésie, cloisonnements, etc., qui empéehent la 
copulation. C’est en produisant l'impuissance qu'elles entrainent la stéri- 
lité. Quant aux abouchements du vagin et de Putérus dans le rectum, 
nous savons depuis le célèbre cas de Louis qu'elles n’empéchent pas la 
conception. 

Normalement les sécrétions vaginales sont acides. Des troubles de 
cette sécrétion, des exeès d’acidité par exemple, peuvent-ils amener la 
stérilité? Nous Pignorons. 

Je nai envisagé que la stérilité symptomatique et c'est la seule que 
j'aie à étudier ier. Je ne puis cependant passer complètement sous silence 
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une autre cause de stérilité, qui est lincongruence des deux éléments 
sexuels mâle et femelle. En étudiant la sexualité, nous avons vu que le 
spermatozoide et lovule sont des éléments incomplets, qui doivent se 
compléter par leur union. Si la composition chimique de ces deux 
éléments est trop différente, ils ne peuvent pas se compléter et leur 
union, même si elle s'accomplit physiquement, ne produira pas un élé- 
ment complet capable de se développer. C’est ce qui arrive en général 
entre animaux d'espèces différentes. Ils ne peuvent se féconder. I semble 
bien aussi que cerlains êtres, quoique de même espèce, puissent être 
assez différents pour que la fécondation soit impossible. Nous savons que 
dans bien des cas les greffes ne prennent pas d'une personne sur une 
autre. Cela Gent évidemment à des différences dans la composition chi- 
mique des tissus. Chaque individu à son équation chimique personnelle. 
L'équation chimique de tous les individus d'une même espèce présente 
lorcément des points fondamentaux communs. Mais elle présente aussi 
des différences individuelles. Quand on connaîtra ces faits, on arrivera 
sans doute à distinguer l'équation spécifique et Féquation individuelle. 
Si deux individus, ayant une équation spécifique commune, ont cepen- 
dant une équation individuelle très différente, les tissus de lun ne pour- 
ront vivre dans le milieu de Fautre. L’infécondité que j'envisage actuel- 
lement n'est qu'un cas particulier de ce phénomène. Ce n'est pas une 
infécondité personnelle, c’est une infécondité de couple. La fameuse 
harmonie d'amour de Virey s'explique ainsi très simplement sans inter- 
vention de raisonnements métaphysiques. 

Des faits de ce genre ont été parfaitement observés, et par les éleveurs 
dans lesespèces animales, et dans Fespèce humaine. On à vu des individus 
qui, stériles ensemble, devenaient féconds en changeant de partenaire. 

I serait très intéressant de pouvoir déterminer dans quelles conditions 
se produit cette infécondité de couple. Il faudrait pour cela étudier le 
rôle de la consanguinité, de la svphilis, de l'alcoolisme, ce que je ne puis 
faire ici. Je me borne à rappeler la fréquence avec laquelle la syphilis 
cause, non pas la stérilité au sens absolu du mot, mais, ce qui revient au 
même au point de vue social, les avortements précoces. La fécondation à 
lieu puisque Pœuf commence à se développer, mais elle est en quelque 
sorte insuffisante puisque Pœuf ne peut pas aller jusqu'au bout de son 
évolution. 


I reste à étudier la sémiologie propre à chaque sexe. Je commencerai 
par les organes génitaux de l'homme et je passerai successivement en 
revue les troubles fonctionnels, puis les signes physiques. Parmi les 
troubles fonctionnels, j'aurais pu ranger le priapisme qui est à peu près 
spécial à Phomme, n'a semblé préférable de le rapprocher du satyriasis. 

Les troubles fonctionnels qu'il reste à étudier sont la spermatorrhée et 
l'hématospermie. 
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SPERMATORRHÉE. -— PROSTATORRHÉE. — HÉMATOSPERMIE 


Il n'est pas d'organes plus fertiles en mythes et eu légendes que ceux 
de la génération. Le mystère de la reproduction, les jouissances dont elle 
est précédée ont vivement excité Pimagination. On à beau le savoir et 
le comprendre, on n’en reste pas moins stupéfait quand on parcourt le 
travail de Lallemand et même des travaux plus récents sur la spermator- 
rhée. Celle-ci n’est et ne peut-être qu'un symptôme comme tous les trou- 
bles fonctionnels; cependant on la représente comme une maladie, et une 
maladie étrange, mystérieuse, qui conduit au tombeau avec un cortège 
d'accidents terribles. On y retrouve, sous une fausse apparence scientifique, 
toutes les histoires d’incubes et de succubes du moyen àge. 

Il faut dépouiller la question de tout ce fatras ; elle devie int alors très 
simple. 

Félimine d'abord les pollutions nocturnes qui se font sous l'influence 
de rêves érotiques. Ceci n’est pas plus un phénomène morbide que le jet 
de salive quise produit chez un affamé à la pensée d’un mets sapide. Si 
par leur fréquence elles prennent un caractère pathologique, c’est qu'il 
existe ou des lésions de l'axe cérébro-spinal ou des lésions locales. Je n'ai 
pas à m'occuper iei des premières, J'envisagerai donc seulement les 
secondes qui sont plus fréquentes. 

Existe-il une spermatorrhée purement mécanique? On dit que chez les 
3ens d’une continence excessive, le passage des matières fécales et Les efforts 
de défécation peuvent amener, par une sorte d'expression, Pexpulsion 
du contenu des vésicules séminales dans lurètre. Cela est possible, mais 
sans grand intérêt. 

Presque toujours, sinon toujours, a spermatorrhée est due à une influn- 
mation développée dans les vésicules séminales où dans leur voisinage, et 
le plus souvent cette inflammation est ou blennorragique ou tuberculeuse. 

D'ailleurs, il faut bien savoir que la spermatorrhée vraie, e’est-à-dire 
l'écoulement du sperme en dehors de léjaculation est fort rare. Elle 
existe. Chez certains blennorrhéens on trouve des spermatozoïdes dans 
l'urine, chez d’autres dont les canaux éjaculateurs sont rendus rigides par 
l'inflammation, la défécation, l'augmentation de la pression abdominale 
amène l’expulsion du contenu des vésicules, mais cela est rare. 

Bien souvent, le liquide qualifié de sperme n’en est pas. I ne contient 
pas de spermatozoïdes. On y trouve des cellules épithéliales, des corpus- 
cules amyloïdes, des grains de leucine, les cristaux spermatiques de 
ættcher, et les virgules de Fürbringer, sortes de petits corpuscules en 
crochet, composés d’un amas de cellules cylindriques, quine sont que les 
moules en muco-pus des orifices glandulaires. Ce sont sans doute ces 
petits corps que Bruce, Jones et Nepveu ont décrit sous le nom de 
cylindres testiculaires. 
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Ce liquide, encore une fois, n'est pas du sperme. IT vient de là prostate, 
non des vésicules séminales. C’est de prostalorrhée, non de spermator- 
thée qu'il s'agit, et la prostatorrhée est un symptôme de prostatite chro- 
nique. 

Tantôt la prostatorrhée passe presque inaperçue. C'est seulement quel: 
ques gouttes de liquide qui sont expulsées à la fin de la miction. Fantot 
elle est assez abondante pour apparaître au méat après la miction ou dans 
les efforts de défécation. Daniel Mollière rapporte même avoir vu un jeune 
homme qui perdait dans la journée un demi-litre de Hiquide. W° Allen à 
constaté Fexpulsion de mueus concrété représentant une sorte de moule 
des vésicules séminales. 

De ces symptômes, il faut rapprocher Fhémalospermie où éjaculation 
sanglante. Le Hiquide émis au moment du coit est sanguinolent. Dans 
ces conditions, Péjaculation est souvent douloureuse. 

Tous ces écoulements anormaux sont symptomatiques d'inflammation 
de la prostate ou des vésieules séminales. I faut commencer par en faire 
l'examen histologique. La présence ou labsence de spermatozoïdes per- 
mettra de reconnaitre S'il s'agit de Spermatorrhée proprement dite ou de 
prostatorrhée. 

La spermatorrhée et Fhématospermie se rapportent plus particulière- 
ment aux vésiculites, la prostatorrhée aux prostatites. C'est le toucher 
rectal qui doit compléter le diagnostic. 


SIGNES PIYSIQUES 


Dans les affections des organes génitaux de l'homme, les signes physt- 
ques sont fournis par le toucher rectal où par lexamen de Ka région 
inguino-scrotale. 

Je n'insisterai pas sur le toucher rectal. I serait absolument déplacé 
d'en donner ici les préceptes. Quant aux résultats qu'il fournit, augmen- 
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lation de volume de la prostate ou des vésicules séminales, ils sont 
ralement d’une interprétation facile. 

L'examen du serotum qui parait plus simple présente certainement 
plus de difficultés. 

La vue fournit d'abord des renseignements importants. St on laisse de 
côté les modifications de couleur, ce qui frappe d'abord c'est le volume. 
Tantôt ce volume est augmenté, tantôt il est diminué. 

La diminution de volume du serotum ne peut être due qu'à l'atrophie 
ou à l’absenee du testicule. S'il s'agit d'atrophie, la palpation permet de 
reconnaitre la présence du noyau seléreux, vestige du testicule. Si, au 
contraire, il S'agit d'une ectopie, le serotum est absolument vide. IP+ à 
bien quelques cas où le testicule étant en ectopie, Fépididyme est cepen- 
dant descendu dans les bourses. On peut alors sentir cet épididyme et 
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reconnaitre dans le cordon la présence du canal déférent. Ce sont là de 
très rares exceptions. En général lépididyme n’abandonne pas le testicule 
et, quand ce dernier est en ectopie, le serotum est vide. 

Lorsqu'on a constaté cette vacuité, il reste, pour compléter le dia- 
enostie, à déterminer le siège du testicule. Cela se fait par la palpation, 
qui permet de constater la présence dans une des régions que Je vais 
indiquer d’une tumeur qui a la forme d’un testicule le volume amoin- 
dri, qui a une consistance tantôt plus ferme, tantôt plus dure, mais rap-: 
pelant celle du testicule normal, et dont la pression réveille plus ou 
moins atténuée la douleur testiculaire. 

Tantôt ce testicule plus où moins atrophié est mobile, il se déplace 
sous linfluence des efforts faits par le malade, ou sous l'influence de la 
pression faite par le médecin. On peut lamener de lorifice imguimal ou 
même parfois de l'abdomen jusque dans les bourses. On dit alors que le 
testicule est flottant et Pectopte folle. 

Tantôt le testicule est fixé. est alors d'autant plus difficile à sentir 
qu'il est plus profondément situé. Très facile à percevoir quand il est 
dans le pli cruro-scrotal, à lorifice inguinal externe, au périnée (eclopie 
inguinale externe, crurale, périnéale), il faut plus de soin pour le 
trouver lorsqu'il est dans le trajet mguinal (ectopie inguinale intersti- 
bielle) où à lorifice interne (eclopie inguinale interne). I en faut 
davantage encore lorsqu'il est dans la fosse iliaque (ectopie rélro-parié- 
lale ou ectopie iliaque). Enfin on ne peut guère le percevoir dans les cas 
infiniment rares où il reste sous le rein (ectopie abdomino-lombaire 
ou sous-reénale). 

Les cas où le scrotum est augmenté de volume sont beaucoup plus 
fréquents. Les vauses de cette augmentation de volume sont, en effet, 
nombreuses et très différentes Les unes des autres. 

Lorsque la tuméfaction se produit rapidement après un traumatisme, 
elle ne peut être due qu'à un épanchement de sang. On donne à tous ces 
épanchements le non d'hématocèle qu'on devrait réserver aux cas où le 
sang est contenu dans la vaginale. L'hématocèle par infiltration est 
l’ecchymosé qui distend le serotum : lhématocèle par épanchement est 
un hémalome qui peut occuper soit le tissu cellulaire sous-dartoïque, 
soit la cloison des bourses. Enfin dans quelques cas rares, Pépanchement 
occupe la vaginale et mérite réellement le nom d’hématocèle traumalique. 

Lorsque le traumatisme porte directement sur le testicule (orchite 
traumatique; orchite par effort), l'augmentation de volume est peu consi- 
dérable à moins qu'il n'y ait de Fépanchement dans la vaginale, mais la 
sensibilité est extrème. 

Les augmentations de volume qui se produisent en dehors de tout 
traumatisme reconnaissent des causes très diverses. Je ne saurais trop 
insister sur l'importance qu'il y a, pour arriver au diagnostie, à bien établir 
la topographie de la tuméfaction. Dans les cas très difficiles, il est bon, 
comme le faisait mon maitre Trélat, d'exécuter un dessin schématique, 
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où l'on indique à mesure qu'on les constate les rapports des divers 
organes et de la tumeur. 

I est un premier signe sur lequel les malades renseignent souvent et 
que le chirurgien peut constater lui-même, c’est la réduetibilité de la 
tumeur. Sous Pinfluence du repos ou de la pression, certaines tumeurs 
des bourses disparaissent. La tumeur en totalité ou du moins son contenu 
rentre dans l'abdomen. C'est là ce qui constitue le phénomène de la réduc- 
hüibilite. 

Les tumeurs réductibles sont les hernies, les varicocèles, Les hydro- 
cèles communicantes et certains kystes du cordon. Le champ des hypo- 
thèses se trouve ainsi Himité, mais il reste encore assez vaste; toutefois les 
éléments du diagnostie précis sont assez faciles à recueillir. 

Les hernies qui contiennent de Fintestin, ou entérocèles, sont sonores, 
et l'intestin, lorsqu'on le réduit, produit un bruit de gargouillement. Ces 
deux signes, sonorité et oargouillement, suffisent à faire le diagnostic. 
Mais ils manquent tous les deux lorsque là hernie est purement épiploi- 
que. Dans les épiplocèles, lépiploon souvent altéré présente des petits 
grains durs perceptibles au toucher, qui en frottant les uns contre les 
autres où contre le sac, produisent une sorte de collision crépitante. On 
retrouve x même sensation lorsque la tumeur réduite se reproduit brus- 
quement sous Pinfluence d'un effort. 

Ce signe n'a de valeur que pour des doigts très exercés, car dans la 
varicocèle, les veines peuvent renfermer des phlébolithes et Le sang, brus 
quement chassé de Fabdomen par une secousse de toux, produit en refluant 
dans ces vaisseaux altérés une sorte de frolement qu'on pourrait con- 
fondre avec la erépitation épiploïque. Il est cependant facile de dis- 
linguer une varicocèle d’une hernie. Réduisez la tumeur et appliquez le 
doigt sur Porifice inguinal où mieux introduisez-le dans cet orifice et 
imvitez le maiade à tousser ou faites-le lever. Dans de telles conditions, 
la hernie ne peut se reproduire, Porifice inguinal étant obstrué, au con- 
taire la varicocèle se reproduit. Enlevez le doigt et observez comment là 
tumeur se reconslitue. Vous constaterez quand il s'agit de varicocèle, le 
sang s'accumulant d'abord dans les parties déclives, que la tumeur se 
reconstitue de bas en haut, tandis que S'il S'agit d'une hernie elle se 
reconstitue de haut en bas. À cela ajoutez la sensation particulière que 
donnent les veines dilatées et intriquées, sensation qu'on à coutume de 
comparer à celle que donne un paquet de vers de terre où d'intestins de 
poulet. (Je crains que cette comparaison classique ne soit pas de nature à 
éclairer les novices, car l'est peu de gens qui aient palpé un paquet de 
vers où d'intestins, même de poulet). Ajoutez surtout que la réduchibihté 
de la varicocèle est moins parfaite que celle de Fépiplocele: les veines 
vidées de sang restent généralement pereeptibles. 

Les kystes du cordon peuvent être réduetibles de deux manières. qui 
sont d'ailleurs rares Fune et l'autre. Quelquefois le kyste, petit, mobile sur 
les éléments du cordon ou avec eux, rentre entotalité dans Le canal inguinal 
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comme un testicule en ectopie flottante. La petite tumeur ovoïde est régu- 
hère et de consistance ferme, on pourrait même dire dure. Dans d’autres 
cas, la partie supérieure du canal vagino-péritonéal ne s’est pas oblitérée ; 
il reste un canal étroit qui fait communiquer le kyste avec le péritome 
comme dans les hydrocèles communicantes. Par la pression, on fait 
refluer le liquide dans l'abdomen. Dans les deux cas on trouve les signes 
habituels soit des kystes du cordon, soit des hydrocèles, signes que Je 
rappellerai dans un instant. Mais il faut insister sur le fait que la rédueti- 
bilité de ces tumeurs n’est pas toujours évidente, Parfois les malades ont 
constaté qu'après une nuit de repos la tumeur est moins volumineuse. Il 
ne faut pas faire fi de ce renseignement. Il faut, au contraire, le controler 
et voir s'il est exact, car il y a des cas où le canal de communication est 
si étroit et par suite la réductibilité sous l'influence de la pression si lente 
qu'elle pourrait échapper. Mais si étroit que soit ce canal, il serait cepen- 
dant suffisant, si on se décidait à recourir à l’antique et médiocre traite- 
ment par les injections, pour laisser pénétrer quelques gouttes du liquide 
injecté dans le péritoine où elles pourraient déterminer des accidents 
graves. 

Parmi les tumeurs des bourses non réductibles, il faut mettre à part 
les hernies adhérentes ou étranglées. [est bien rare qu'une hernie adhé- 
rente le soit en totalité. Presque toujours, entre les parties adhérentes, il 
y à quelques anses intestinales qui sont réduetibles et Le diagnostic est en 
somme facile. Quant aux hernies étranglées, je n'ai pas à m'en occuper 1er. 

C'est surtout quand les tumeurs sont irréductibles qu'il importe d’en 
bien établir la topographie. Leurs connexions avec lappareil épididymo- 
testiculaire permettent tout de suite de les classer au point de vue clinique. 

Je laisse de côté les tumeurs superficielles, les tumeurs de la peau, 
cirsocèles ou varices des veines du scrotum, kystes sébacés, kystes der- 
moides du raphé périnéal. 

Au point de vue topographique on peut distinguer les tumeurs de la 
région scrotale en cinq groupes. 

1° Les lumeurs complètement indépendantes de l'appareil épidi- 
dymo-lesticulaire. Ce sont à proprement parler des tumeurs du cordon : 
lipomes et kystes. Les lipomes sont assez faciles à reconnaitre à leur 
consistance et à leur lobulation. Cependant les Hipomes diffus qui remon- 
tent dans le canal inguinal et Jusqu'au péritoine peuvent facilement étre 
pris pour une épiplocèle adhérente. Quant aux kystes du cordon, leur 
forme régulièrement arrondie ou ovoide, leur consistance ferme, presque 
dure, et dans certains cas la transparence en rendent le diagnostie facile. 

On pourrait ranger dans les tumeurs complètement indépendantes de 
l'appareil épididymo-testiculaire Les kystes dermoïdes; mais lindépen- 
dance de ces tumeurs est plus théorique que pratique. Il est difficile de 
la constater cliniquement. 

2 Les tumeurs qui ne sont situées ni dans l'épididyme ni dans le 
testicule mais qui adhèrent à l'un ou l’autre de ces organes. Ce sont 
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les kystes de Lx partie inférieure du cordon, les kystes sous-épididymaires 
et les kystes dermoïdes. 

Les kystes de la partie inférieure du cordon peuvent adhérer à 
la queue de lépididyme. Mais ces adhérences ne modifient pas leur 
forme qui reste régulière, ni leur consistance qui reste ferme, et même 
dure. 

Les kystes sous-épididymaires (je ne parle ici que des grands, les petits 
n'ayant aucun intérét clinique) sont logés entre lépididyme et le testicule. 
L'épididyme, allongé, étiré, aplati à leur surface, ne peut pas toujours être 
retrouvé par la palpation, mais le testicule est facile à sentir, Ilest situé 
à la partie antéro-inférieure du kyste, il lui adhère mais en reste indépen- 
dant. L'ensemble constitué par le kyste et le testicule à la forme d’une 
brioche renversée. I faut ajouter à cela que le kyste est fluctuant et habi- 
tuellement transparent. La transparence peut être fort nette, même dans 
les cas où le liquide est rendu opalescent par KR présence des sperma- 
tozoïides. 

Tous ces caractères rendent très facile le diagnostic des kystes sous- 
épididymaires. Il n'en est pas de même des kystes dermoïdes : il n’y a 
ouére plus de six cas où le diagnostic ait été fait avant l'intervention. Ce 
qui a permis de les reconnaitre, c’est l'origine congénitale, c'est Findé- 
pendance du testicule quand on à pu la constater, c'est l'accroissement 
lent interrompu par de brusques poussées surtout au moment de la 
puberté. 

Les lumeurs qui enveloppent le testicule. Ge sont les épanche- 
ments qui siègent dans la tunique vaginale : hydrocèle et hématocèle. Le 
fait d'envelopper le testicule est leur véritable caractéristique. 

On dit souvent que les caractères des hydrocèles sont d’être fluctuantes 
et transparentes. Ilest parfaitement vrai qu'elles sont fluctuantes et trans- 
parentes, mais ces deux quahtés, fluctuation et transparence, ne sont 
nullement caractéristiques. Les grands kystes sous-épididymaires les pré- 
sentent également, Ce qui caractérise les épanchements qui siègent dans 
la cavité vaginale c’est qu'ils englobent le testicule. 

Pour sentir la fluctuation dans une hydrocèle, il faut recourir à des 
artifices spéciaux. Si on la cherche comme on le fuit pour un abcès, on 
court le risque de ne rien sentir que de très confus. Lorsque le liquide 
est très peu abondant (et alors l'hydrocèle n'est qu'un accessoire, elle 
fait partie du cortège symptomatique d'une autre affection : épididy- 
mite tuberculeuse, syphilis, néoplasme), on ne peut pas sentir de fluc- 
Luation; ce qu'il faut chercher, c'est la dépressibilité. En appuyant avec 
un doigt sur la tumeur préalablement immobilisée, on sent que le doigt 
s'enfonce d'abord, puis qu'il est arrêté. IP s'enfonce en déplaçant le H- 
quide, puis 1lest arrêté par le testicule. C'est à cet ensemble de sen- 
sations qu'on donne le nom de dépressibihité. Dans les hydrocèles 
moyennes où volumineuses, il faut saisir a tumeur avec les deux 
mains, pouce d’un côté, index de lautre en plaçant une main suivant 
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l'équateur, Pautre suivant un méridien de la tumeur. En serrant avec 
une des deux mains, on sent nettement la pression augmenter entre 
les doigts de autre. 

La transparence est un phénomène qui n’est pas absolument constant ; 
et pour ma part je ne lui accorde qu'une importance relative. Quand elle 
existe, elle peut servir à déterminer la situation du testicule. En règle 
sénérale, le testicule intercepte les rayons lumineux et la place qu'il 
oceupe est opaque. Mais il y a des exceptions. Parfois le liquide à une 
réfraction telle que le testicule ne porte pas d'ombre appréciable, la tumeur 
est transparente en totalité. Aussi faut-il avoir plus de confiance, pour 
déterminer la situation du testicule, d’une part dans la consistance plus 
ferme de la tumeur au point qu'il occupe, d'autre part dans la sensation 
particulière que déterminent les pressions exercées sur lui. 

On a coutume de dire que la transparence sert à distinguer l'hydrocèle 
de lhématocèle. Il ne faut pas attacher trop d'importance à ce signe. Il 
est bien certain que les hématocèles sont absolument opaques; mais il ya 
des hydrocèles qui ne sont point transparentes. D'ailleurs on ne saurait 
raisonnablement s'attendre à trouver des différences cliniques très tran- 
chées entre des affections dont l’anatomie pathologique présente tant de 
points communs et qui sont reliées par une foule d'états intermédiaires. 
On peut mème dire que l’hydrocèle et lhématocèle ne sont que deux 
degrés d’une même affection, la vaginalite chronique. La distinetion n’en 
a pas moins une certaine importance au point de vue de lintervention. 
A ce point de vue, c’est lépaississement de la paroi qui joue le plus 
grand rôle. Aussi est-ce sur elle que J'ai coutume de me baser pour faire 
le diagnostic. Toutes les fois que la tumeur est régulière, nettement 
fluctuante, de consistance égale partout, je la qualifie cliniquement d’hy- 
drocèle, même si la transparence n’est pas nette. Au contraire, si la 
fluctuation est obscure, si la consistance est inégale, si l’on sent par place 
des épaississements de la paroi, je diagnostique hématocèle ou plutôt 
vaginalite hypertrophique. 

D'ailleurs, en pratique, ce n’est pas avec les hydrocèles qu'on est exposé 
à confondre les hématocèles, c’est bien plutôt avee les néoplasmes : nous 
allons le voir. 

L'hydrocèle en elle-même n’est pas, à proprement parler, une maladie, 
c'est un symptôme. Aussi chaque fois qu'on se trouve en présence 
d'un épanchement séreux de la tunique vaginale, faut-il S’eflorcer d’en 
trouver la cause. Et encore n'est-ce pas la cause prochaine de lépan- 
chement qu'il faut déterminer. Celle-er est toujours laltération de la 
tunique vaginale, la vaginalite. C'est la cause de cette vaginalite qu'il faut 
préciser. 

En pratique, on considère comme idiopathiques les hydrocèles qui 
sont déterminées par des lésions insignifiantes ou passagères (épididy- 
inites légères, corps étrangers de la tunique vaginale, ete.), de telle sorte 
que l’épanchement, bien que secondaire, joue cependant le rôle principal. 
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On appelle au contraire symptomatiques, les hydrocèles déterminées par 
des affections séreuses, persistantes, qui restent au premier plan de la 
scène morbide. 

Ces hydrocèles peuvent se rencontrer dans toutes les affections de Pépi- 
didyme et du testicule. On dit que les affections épididymaires les 
engendrent plus facilement que celles du testicule. Cela est vrai, mais les 
lésions du testicule peuvent les produire aussr. 

Quand on étudie séparément toutes ces affections, il est intéressant de 
chercher avec quelle fréquence elles sont génératrices d'hydrocele. Mais 
ce n'est pas ainsi que la question doit être posée 1er. I s'agit de savoir 
quelleest la valeur sémiologique de lépanchement, c'est-à-dire dans quelle 
mesure il peut nous renseigner sur laffection causale. Or, il faut bien 
dire que cette valeur sémiologique est faible. La présence de Fhydrocele 
conduit à examiner attentivement Pappareil épididymo-testiculaire, mais 
on ne trouve pas grand chose dans ses caractères particuliers qui puisse 
renseioner sur son origine. Les hydrocèles de la syphilis et des néo- 
plasmes sont d'ordinaire peu abondantes; les hydrocèles engendrées par 
la tuberculose où par les orchi-épididymites traumatiques le sont davan- 
tage. Quant aux hydrocèles eloisonnées par des adhérences, on peut les 
rencontrer et dans les néoplasmes et dans les affections inflammatoires. 
Aussi le diagnostic étiologique n’estil possible que quand on peut con- 
stater par la palpation l’état du testicule et de lépididyme. Cela est 
facile quand lPépanchement est de peu dabondance ; mais quand il 
est considérable, le testicule, parfois méme lépididyme échappent à 
l'examen et on est réduit à des suppositions, à des probabilités tant 
qu'on n'a pas évacué le liquide. Cependant, quand ils'agit de tuberculose, 
le toucher rectal peut fournir des renseignements décisifs. 

Les hydrocèles bilatérales ont-elles plus de valeur? Mon maitre Trélat 
disait en 1885 : « Toutes les fois que vous vous trouverez devant une 
hydrocèle double, volumineuse, d'un diagnostic facile et pour laquelle on 
ne saurait invoquer une origine inflammatoire, vous devez immédiate- 
ment songer que vous êtes en présence de tubereules, soit de l’épididyme 
seul, soit de lépididyme et du testicule. Ce sera quelquefois une erreur, 
mais dans l'immense majorité des cas, vous serez dans le vrai. » M. Four-- 
nier pensait au contraire que les hydrocèles doubles étaient habituelle- 
ment symptomatiques de la syphilis. Nous savons aujourd'hui que les 
hydrocèles_ syphilitiques sont petites. Mais les hydrocèles doubles, 
moyennes ou volumineuses sont-elles aussi fréquemment d'origine tuber- 
culeuse que le pensait Frélat? [ne le semble pas, et lui-même d'ailleurs 
avait, à la fin de sa vie, atténué son opinion sur ce point. En somme, en 
présence d’une hydrocèle double, il faut penser à la tuberculose, mais si 
on ne trouve rien de caractéristique du côté du cordon ou de Fa prostate, 
il faut bien se garder de laffirmer. 

4° Les lumeurs du lesticule lui-même. — Les variétés histologiques 
des néoplasmes du testicule sont très nombreuses et, il faut bien le dire, 
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fort mal connues. Ilest très probable, pour ma part j'en suis profondé- 
ment convaineu, que la plupart des tumeurs qualifiées de sarcomes ou de 
lymphadénomes sont, comme Pillet a cherché à létablir, des épithéliomes 
séminifères. 

D'ulleurs en clinique, sauf pour quelques formes exceptionnelles, dont 
Je dirai un mot plus loin, on ne diagnostique guère les variétés du néo- 
plasme. 

Pratiquement la question se présente sous les deux aspects suivants. 
Dansunpremier groupe de faits, qui sont peut-êtrelesplus fréquents, la 
palpation révèle l'existence d’un testicule légèrement augmenté de volume. 
Est-ce de lasyphilis? Est-ce un néoplasme? On hésite inévitablement. Dans 
un second groupe de faits, la tumeur est très volumineuse et ressemble, 
par sa forme, à une hydrocèle; on ne peut distinguer ni testicule, ni 
épididyme. Il s'agit de savoir si c'est un néoplasme ou une hématocèle. 

Ce dernier cas est peut-être le plus embarrassant, car les caractères 
réciproques de ces deux tumeurs sont paradoxaux. On s'attend à trouver 
l'hématocele, tumeur liquide, fluctuante, et le sarcome, tumeur solide, 
plus où moins dure. Or, c’est souvent le contraire. Pour bien fixer ce fait 
singulier dans la mémoire des élèves, mon maitre M. Duplay se plait à 
répéter : € Quand vous trouvez dans les bourses une grosse tumeur 
opaque et manifestement fluctuante, ce n’est pas une hématocèle, c’est un 
sarcome. » Sans prendre au pied de la lettre cet aphorisme rendu volon- 
tairement excessif, il est bon de Favoir dans la mémoire pour éviter de 
orossières erreurs. [ faut savoir en tout cas que les sarcomes présentent 
souvent des points nettement fluctuants. 

Quand on trouve une fluctuation totale de part en part, quand la paroi 
relativement mince dans son ensemble présente, en certains points, des 
épaississements rigides qui crépitent sous le doigt comme du cuir neuf, 
il n'est pas bien difficile de reconnaitre une hématocèle. Mais il est des 
cas qui se présentent vraiment € comme une énigme à deviner ». 

La tumeur est irrégulière, pateuse dans son ensemble, ou bien ferme 
en certains endroits, dépressible et fluctuante dans d’autres. L’accroisse- 
ment irrégulier, par à-coups, sous Pinfluence de petits traumatismes, 
S'observe aussi bien dans les néoplasmes malins que dans les hémato- 
cèles. I n’y a vraiment aucun signe qui permette d'établir un diagnostic. 

Faut-il alors recourir à une ponction exploratrice? Rien n'est plus 
incertain. Les ponctions exploratrices dans les hématocèles sont souvent 
blanches, parce qu'une fausse membrane coiffe Le trocart, parce qu'un 
caillot Fobstrue; et d'autre part une ponction faite dans un sarcome peut 
vider un kyste hématique et ramener assez de sang pour faire croire à 
une hématocèle. On peut done dire que dans de telles circonstances Puti- 
lité de la ponction est nulle. Le mieux, les deux maladies entre lesquelles 
on hésite nécessitant des interventions qui commencent de la même 
manière, est d'inciser largement et de se comporter ensuite suivant ce 


que lon constate. 
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Je ne parle pas des tumeurs énormes, ulcérées, avec envahissement du 
cordon et des ganglions lombaires. Dans de tels cas, le diagnostic ne pré- 
sente aucune difficulté. 

Les-petites tumeurs, les testicules qui ont le volume d’un gros œuf 
sont singulièrement embarrassants. La grosse difficulté, je Pai dit, est de 
savoir S'il s'agit d'un néoplasme ou de syphilis. 

La bilatéralité de la lésion est certainement en faveur du sarcocèle 
syphilitique. Mais ce signe n'a pas une valeur absolue, parce que le 
lymphadénome, tumeur maligne, atteint souvent les deux glandes. I faut 
d'ailleurs savoir que lorchite seléro-gommeuse peut être unilatérale. 

En somme, la bilatéralité de la lésion ne permet pas d'affirmer un 
diagnostie, mais elle circonserit les hypothèses. On ne peut hésiter 
qu'entre la syphilis et le Iymphadénome, et les difficultés se trouvent 
singulièrement réduites. En effet, le Iymphadénome est plus mou et 
moins indolent que le syphilome et lalbuginée ne présente pas les 
plaques fibreuses qu'on trouve dans la syphilis. 

L'embarras est bien plus grand quand les lésions sont unilatérales. 
C'est alors qu'on peut hésiter entre la syphilis d’une part et toutes les 
autres variétés de néoplasmes de Pautre. est classique de dire que les 
néoplasmes n'ont pas la même résistance que Les syphilomes, ni les irré- 
oularités de lalbuginée. Hs n'ont pas non plus lindolence et même ils 
déterminent parfois des élancements douloureux. Mais ces douleurs sont 
tardives et les premiers symptômes sont incertains. Si lon ne veut pas se 
leurrer de mots, il faut reconnaitre qu'il y a bien des cas où énigme est 
si difficile que nul Œdipe ne peut la deviner. La sagesse consiste alors à 
avouer son Impuissance et à instituer le traitement pierre de touche avant - 
de se résoudre à une intervention sanglante. 

»° Les tumeurs de l'épididyme. — Les néoplasmes malins qui débutent 
par l'épididyme sont singulièrement rares, S'ils existent. Aussi quand on 
trouve une tuméfaction nettement limitée à l’épididyme, le problème se 
borne à ceci : est-ce de la syphilis, de la tuberculose ou de la blennorragie. 

L'épididymite syphilitique secondaire décrite par Dron n'est pas 
fréquente. Ce qui la caractérise, c'est d'une part la limitation précise de 
linduration, qui donne l'impression, suivant la comparaison classique 
d'un pois où d'un haricot inséré dans le tissu sain, d'autre part et mieux 
les manifestations antérieures ou concomitantes de la vérole. Cette conco- 
mitance est encore plus utile dans les cas exceptionnels où le début est 
brusque et d'allure inflammatoire. 

L'induration laissée par lépididymite  blennorragique n'est vrai- 
ment pas difficile à reconnaitre. Elle siège à la queue. C'est un épaissis- 
sement sans limites nettes qui se continue insensiblement avec les tissus 
sains, et, comme la fait remarquer M. Reclus, «la queue de l'épididyme,, 
en se réfléchissant de bas en haut le long du bord interne du testicule, 
décrit une anse dont les contours peuvent être suivis neltement ». 

I semble qu'il doive être très aisé de distinguer une épididymite blen- 
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norragique aiguë d'une épididymite tubereuleuse et cependant la confusion 
n'est pas rare. Toutes les fois qu'on trouve un écoulement uréthral et une 
inflammation aiguë de lépididyme, on est tenté de porter le diagnostic de 
blennorragie, et c’est ainsi qu'on se trompe. 

I faut bien savoir que la tuberculose de l'épididyme peut avoir une 
marche absolument aiguë. Je n’oserais pas affirmer que cette marche 
s'installe dès le début, mais il est certain que des noyaux qui se sont 
déposés à froid, à Pinsu du malade, peuvent prendre brusquement une 
allure aiguë. Nil v a en même temps une prostatorrhée tuberculeuse, 
l'erreur est facile. Tous les écoulements uréthraux ne sont pas blennorra- 
oiques. J'ai indiqué précédemment les prostatorrhées tubereuleuses. Le 
liquide qui les constitue diffère notablement de Pécoulement blennorra- 
gique. Il est plus clair, plus séreux et se produit sans que le méat présente 
aucune trace d’inflammation. Dans ces cas suspects, il faut pratiquer un 
toucher rectal attentif et en général on trouve du côté de la prostate des 
lésions caractéristiques. 

L'épididymite tuberculeuse ordinaire est très facile à reconnaitre. 
Tandis que la blennorragie frappe l’épididyme en masse, d’un seul bloc, 
la tuberculose procède par noyaux. Souvent ces noyaux n’occupent qu'une 
partie de lépididyme, le corps et la tête plutôt que la queue. Même 
lorsque l'épididyme est envahi d’un bout à l’autre, il ne forme pas une 
masse unique; on sent une série de noyaux juxtaposés. Quand ces noyaux 
se ramollissent, qu'ils contractent des adhérences avec la peau, qu ils se 
fistulisent, le diagnostic est encore plus évident. 

On sait que les orchi-épididymites qui suppurent sont très rares. En 
théorie, toutes peuvent suppurer, les orchites traumatiques, les orchites 
ourliennes, les orchites des fièvres éruptives. Mais ces suppurations sont 
exceptionnelles et, en tout cas, 11 ne saurait y avoir d’embarras pour le 
diagnostic, car la notion éliologique est précise. On à cité quelques cas 
de suppuration d’épididymites blennorragiques. Mais on peut se deman- 
der s'il ne s'agissait pas d'une de ces tuberculoses aiguës dont J'ai parlé. 
Quoi qu'il en soit, la suppuration des épididymites blennorr: agiques est si 
rare qu'il n'y a pas à en tenir compte en pratique. Aussi lorsqu'on se 
trouve en présence d’un abeës ou de fistules scrotales, la question qui 
se pose se réduit à ceci : Est-ce de la syphilis? est-ce de la tuberculose? 

Rien n’est plus facile à trancher que cette question : on peut le faire en 
sénéral du premier coup d'œil. En effet, les fistules des gommes syphili- 
tiques se voient, dès que le malade est découvert, parce qu'elles siègent 
en avant. Au contraire, pour voir les fistules tuberculeuses, il faut relever 
le scrotum parce qu’elles siègent en arrière. Les premières siègent en 
avant parce qu’elles ont le testicule pour origine; les secondes sont en 
arrière parce qu ’elles viennent de l épididyme. I faut toujours constater 
cette origine profonde, car, en cas d’inversion, la situation des fistules est 
naturellement changée. Je ne parle pas ïei de leur aspect. Il y a certes des 
différences entre les fistules syphilitiques et les tuberculeuses, mais ces 
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différences subtiles n'ont de valeur que pour un œil déjà exercé, tandis 
que les connexions profondes sont faciles à reconnaitre par la palpation, 
et elles suffisent au diagnostic. 

Pour terminer cette revue rapide où, sans chercher à être complet, 
Jai envisagé les principales difficultés avee lesquelles on se trouve aux 
prises en clinique, il faudrait parler du cas où Pépididyme et le testicule 
se trouvent simultanément pris. Ges cas sont assez rares, els ne sont 
ouère embarrassants. 

Dans les néoplasmes, il arrive assez souvent que Pépididyme, perdu au 
milieu des bourgeons néoplasiques, ne peut être senti. Ge ne sont pas ces 
cas-là que je vise. Je parle uniquement de ceux où Fépididyme et le testi- 
cule sont tous deux envahis. Cela ne se produit guère que dans les orchi- 
épididymites traumaliques, dans les orchi-épididymites des maladies imfec- 
lieuses et dans quelques cas de tuberculose. Les circonstances étiologiques 
rendent facile le diagnostie des premiers cas. Leur absence doit faire 
penser à la tuberculose que la présence de lésions concomitantes du côté 
du cordon, de la prostate, de la vessie permet facilement de reconnaitre. 
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Les symptômes subjectifs et les troubles fonctionnels que déterminent 
les affections des organes génitaux chez la femme n'ont rien de très 
constant, et l'on commettrait bien des erreurs si l'on était obligé d'établir 
des diagnostics sans le secours des signes physiques. Is ont cependant 
leur importance, car ils doivent diriger l'examen manuel et ils peuvent 
modifier les conclusions qu'on en üre. 

J'étudierai done successivement les symptômes subjectifs, Tes troubles 
fonctionnels et les signes physiques. 


SYMPTOMES SUBJECTIFS 


Les symptômes subjectifs consistent en phénomènes douloureux. Depuis 
les sensations vaguement pénibles jusqu'aux douleurs aiguës, on trouve 
une gamme très étendue dont les degrés sont sous la dépendance non 
seulement de la maladie mais, dans bien des cas au moins, de la malade. 

Il n'est point toujours aisé d'obtenir des renseignements précis sur le 
caractère ni même sur le siège exact des douleurs. C'est € du ventre » 
que se plaignentles malades de Fhôpital. Celles qui sont d’une nature plus 
délicate n'analysent pas toujours mieux leurs sensations. I faut souvent 
un interrogaloire serré pour les obliger à s'étudier elles-mêmes où à 
mettre quelque clarté dans leur description 
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Parmi ces douleurs, les unes sont pelviennes, c’est-à-dire locales, les 
autres au contraire sont plus ou moins lointaines. 

Les douleurs pelviennes sont, dans certains cas, vagues, étendues à tout 
le bassin et d'un caractère assez particulier. Ce ne sont pas des douleurs 
véritables, c'est une sensation de pesanteur sur le périnée, de plénitude 
du côté du rectum; puis une sorte de sentiment de vacuité abdominale. 
Les malades se plaignent que leur abdomen se vide: il leur semble qu’au 
moindre effort leurs viscères vont s'échapper, et cette sensation vague, 
mais cependant très pénible, entraine une asthénie qui rend tout travail 
impossible. Cet ensemble correspond aux divers degrés des prolapsus 
SéNITAUX. 

Quand les douleurs pelviennes sont mieux localisées, on peut les 
distinguer en médianes et latérales. 

Les douleurs franchement médianes sont de beaucoup les plus rares. 
On ne les rencontre guère que dans certaines métrites aiguës. 

Les douleurs latérales sont bien plus fréquentes, et quand on demande 
aux malades de mettre le doigt là où elles souffrent davantage, il arrive 
souvent qu'elles le placent juste à égale distance de lépine iliaque et de 
l’ombilie, ee qui du côté droit est exactement le point auquel sous l'influence 
de Mac Burney on attache tant d'importance dans le diagnostie de 
l’appendicite. Gette importance est absolument exagérée. Jai insisté sur 
cette question dans mes eliniques de lHôtel-Dieu. Chez homme, le point 
de Mac Burney à certainement une valeur : mais chez la femme, il n’en a 
aueune. I y a nombre de salpingites dans lesquelles le maximum de la 
douleur siège précisément entre lépine iliaque antéro-supérieure et 
l’ombilie. C’est pour avoir cru que cette localisation de la douleur avait 
par elle-même une valeur séméiologique considérable qu'on à commis 
tant d'erreurs de diagnostic. On aura beau décorer les affections dont les 
symptomes ressemblent à ceux de l’appendicite, de pseudo-appendicites 
ou de para-appendicites, il n'en restera pas moins que quand on prendra 
une salpingite pour une appendicite on commettra une erreur. Il faut 
done bien savoir que dans les salpingites droites, la douleur peut avoir 
exactement le même siège que dans les appendicites. 

Les douleurs pelviennes provoquées par les salpingites ne siègent pas 
toujours dans la sphère génitale proprement dite. Certaines femmes ont 
des douleurs anales très pénibles sans qu'il y ait de lésions de lanus. 
Souvent les douleurs pelviennes sont augmentées par la défécation. Cela 
arrive dans les rétroversions et surtout dans les salpingites. Mais alors, 
les douleurs ne changent pas de siège, c’est Paugmentation de la pression 
abdominale ou la pression du bol fécal qui les exagère. Ce n'est pas à 
ces cas vulgaires que je faisais allusion. Je voulais signaler les faits tout 
différents où, en dehors de la défécation, les douleurs se font sentir dans 
la région anale ou plutôt dans lanus même, si bien qu'on peut croire 
à une affection anale, fissure ou sphinetéralgie. 

Dans d'autres cas, plus fréquents peut-être, les malades se plaignent du 
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 coceyx. Cette douleur coccygienne, qui a été décrite par Simpson el 
Scanzoni sous le nom de coccygodinie, est parfois si violente qu'elle à 
conduit certains chirurgiens à pratiquer Fablation du coceyx. Je ne crois 
pas qu'elle puisse être engendrée par la métrite toute seule. I faut qu'il 
se Jjoigne à linflammation de lutérus une rétroversion, un prolapsus de 
l'ovaire, et on l'observe surtout dans les affections des annexes. 

Les irradialions douloureuses s'étendent souvent plus loin dans les cas 
de salpingite. Chez les malades qui souffrent de la partie tout à fait infé- 
rieure de Fabdomen « dans laine », comme elles disent, souvent les 
douleurs s'irradient le long de la face interne de la cuisse, dans la zone 
innervée par Pobturateur. Je crois que ces douleurs sont dues en effet à la 
compression de lobturateur ou plutôt encore à une propagation de 
Pinflammation jusqu'à ce nerf. Ce qui donne à penser que le role de 
linflammation est plus considérable que celui de la compression, c'est 
qu'on observe souvent ces douleurs avec des salpingites de petit volume, 
tandis qu'elles sont rares avec les fibromes, même lorsqu'ils sont enclavés 
dans le petit bassin. 

Les irradiations douloureuses le long du sciatique sont plus rares que 
celles qui suivent lobturateur. Leur valeur sémiologique n'est pas 
erande : il est difficile de déterminer dans quelles conditions elles se 
produisent. Jai vu une névralgie sciatique extrêmement pénible que la 
réduction d’une rétroversion légèrement adhérente à fait immédiatement 
disparaitre. Il peut donc être utile dans certains cas de sciatique de 
pratiquer l'examen des organes génitaux. 

L'étude de ces irradiations douloureuses conduit à celle des douleurs à 
distance. Les plus fréquentes de toutes sont les douleurs de reins. Elles 
sont parfois très pénibles et certaines malades s'en plaignent plus que de 
toutes les autres. On peut les rencontrer dans toutes les affections de 
l'utérus et des annexes. Peut-être les observe-t-on plus souvent dans les 
rétroversions que dans les autres affections. Mais il est bien difficile 
d'établir le lien qui existe entre une affection de Futérus ou des trompes 
et une lombaloie. On comprendrait mieux que cette douleur put être 
engendrée par des affections de Povaire, en raison de lorigine du 
plexus nerveux ovarien. Mais il est impossible d'attribuer toutes ces dou- 
leurs lombaires à des lésions de Fovaire. On peut même se demander, 
dans bien des cas au moins, si elles sont sous la dépendance directe des 
lésions génitales, car on voit des malades complètement guéries de ces 
dernières qui se plaignent encore de leurs reins. 

On à rapporté à la métrite des douleurs encore bien plus lointaines, 
névraloies faciales, névralgies intercostales.  Bassereau, oubliant sans 
doute que les hommes en sont souvent atteints, a été jusqu'à prétendre 
que ces dernières sont presque toujours liées à Fexistence d'une métrite. 

On à accusé les affections des organes génitaux d’autres méfaits encore. 
G. Braun, hulach ont déerit une dyspepsie utérine. M. Pozzi pense que 
les métrites peuvent engendrer la dilatation de Pestomac. Aran à 
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sionalé une toux utérine à laquelle P. Muller a consacré sa thèse. Emmet 
a prétendu que les déchirures du col amenaient des palpitations, des 
nausées, des vomissements. Enfin Clifton Morse a été Jusqu'à décrire une 
asthénopie dépendant des maladies de Putérus. 

[est difficile de ne pas voir dans tout cela des vestiges de l'effet que 
produisent les maladies génitales sur imagination. Encore faut-il faire 
des distinctions entre ces prétendus effets des lésions utérines ou 
annexielles. 

Par exemple la dilatation de lestomac est souvent liée à l’entéroptose, 
et la ptose génitale se rattache étiologiquement à la ptose viscérale. De 
telle sorte que si lon ne peut pas dire que la métrite engendre la 
dilatation stomacale, on ne peut nier cependant qu'il y ait une certaine 
relation entre celle-ci d'une part et d'autre part certaines seléroses 
utérines qui se rattachent aux prolapsus. 

Quant aux névralgies faciales ou intercostales, à la toux utérine, à 
l'asthénopie, e’est une exagération manifeste que de les considérer comme 
des symptômes de lésions utéro-salpingo-ovariennes. La vérité est que 
les aliérations de Futérus ou des annexes amènent souvent, soit par voie 
réflexe, soit par une sorte de septicémie chronique, des troubles sérieux 
de la santé générale. Les femmes prennent l'aspect des chloro-anémiques. 
Elles ont les traits tirés, le teint terreux, les yeux encadrés de bistre. 
Elles deviennent neurasthéniques, car les affections génitales sont parmi 
les plus neurasthénisantes, et la neurasthénie explique ces souffrances aussi 
nombreuses que variées. Dans d'autres cas, c’est un système nerveux fra- 
oile dont l'équilibre instable est rompu par une métrite ou une salpin- 
oite, et une hystérie restée latente entre en jeu, aggravée par la maladie 
qu'elle aggrave à son tour. Mais encore une fois, alors même que le rôle 
de l'affection génitale est incontestable, il est secondaire et on ne peut 
raisonnablement attribuer aucune de ces manifestations lointaines ni à la 
métrite, ni à la salpingite. 


Avant de passer aux troubles fonctionnels, il resterait à parler des 
douleurs provoquées par Pexamen dont la valeur sémiologique est bien 
plus considérable. Mais 11 me parait préférable d’en parler à propos 
du toucher. 


Les troubles fonctionnels principaux sont la leucorrhée d’une part; 
d'autre part les hémorragies et les irrégularités menstruelles. I faut 
y ajouter les troubles de moindre importance du côté de la miction et de 
la défécation. 


LEUCORRUÉE 


La leucorrhée (Aueurs blanches, pertes blanches) est le plus fréquent de 
tous ces symptômes. 
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La première chose qu'il faille déterminer quand une fialade se plaint 
de pertes blanches, c'est d'où vient l'écoulement. Al pour origin 
le vagin, le col ou le corps de l'utérus? 

I faut bien savoir que les vaginites peuvent amener des pertes blanches 
très abondantes. Rien ne le prouve mieux que celles qui surviennent 
chez les femmes hystérectomisées. Jai vu des malades qui n'avaient plus 
d’utérus présenter une leucorrhée assez abondante pour les obliger à se 
garnir. Chez certaines il S'agissait d'infection blennorragique incon- 
testable; chez d'autres, 11 était impossible d'établir Forigine gono- 
coccienne. Je crois bien qu'il existe des vaginites non blennorragiques 
capables d’entrainer une leucorrhée considérable. En tout cas Fécoule- 
ment peut persister alors que les gonocoques ont disparu. 

L'écoulement d’origine vaginal est blanc, luteux et fluide. En cas dé 
blennorragie, 11 devient franchement purulent avec une teinte jaune 
verdatre. Dœderlein a étudié la réaction de la sécrétion vaginale à l'état 
normal, elle est franchement acide et rougit le papier de tournesol bleu. 
Dans les cas pathologiques, elle perd son acidité, devient neutre ou 
même franchement alcaline. 

Quand on est embarrassé pour déterminer Porigine vaginale ou-utérine 
d’un écoulement, il suffit d'examiner le vagin et le col avec une valve de 
Sims. On voit si le vagin est enflammé et S'il sort du liquide du col. 
Schultze à proposé de placer un tampon sur le col de façon à ee qu'il 
reçoive et arrête tout ce qui en sort. Comme Îles sécrétions de Putérus 
sont visqueuses, elles restent sur le tampon où on les retrouve le lende- 
main. 

La leucorrhée du corps de Futérus est blanc jaunâtre, légèrement vis- 
queuse, mais assez fluide. 

Au contraire, celle du col est extrêmement visqueuse, elle ressemble à 
du blane d'œuf, elle est filante comme lui et très adhérente. On n'arrive 
pas à l’enlever par le frottement. Quand, pour s'en débarrasser, on len- 
roule autour d'un tampon et qu'on lattire au dehors, elle s’étire, comme 
un morceau de verre fondu, en un long filament. 

Toutes les réactions de Futérus sont nettement alcalines, Je les ai 
Loujours vues bleuir franchement le papier rouge de tournesol. 

I faut ajouter que, dans certains cas, Futérus séerète du pus véritable. 
Les séerétions muco-purulentes dont je viens de parler sont extrèmement 
fréquentes. C'est le symptôme constant des métrites glandulaires, mais 
l'écoulement de pus véritable est au contraire très rare. Pour qu'il puisse 
se produire, il faut que la sécrétion glandulaire soit supprimée, e’est-à- 
dire que là muqueuse soit détruite. Aussi ne lobserve-t-on guère que 
chez les vieilles femmes, lorsque, après la ménopause, la muqueuse s’est 
atrophiée, Cependant J'ai observé une métrite franchement purulente qui 
persistait plus de dix-huit mois après un accouchement et qui s'accom- 
pagnait, bien qu'il n'y eut pas de lésions des annexes, d'accidents septi- 
cémiques si graves que j'ai dû pratiquer lhystérectomie. 


[P. DELBET.] 


044 SÉMIOLOGIE DES ORGANES GÉNITAUX 


Les écoulements leucorrhéiques ne se produisent pas avec la même 
intensité pendant toute la durée d’une métrite. En général, ils sont plus 
.abondants avant et après les règles. 

Parfois, chez des femmes qui n’ont que peu de pertes blanches, se 
produit brusquement un écoulement considérable et généralement séreux. 
Souvent alors lécoulement est précédé de coliques fort pénibles. Cet 
ensemble, coliques douloureuses, précédant un écoulement qu'elles font 
disparaitre, correspond à ce qu'on appelait jadis l'hydrops tubæ profluens 
et qu'on a dénommé plus récemment colique salpingienne. On admettait, 
en effet, qu'il s'agissait dans ces cas d’hydrosalpinx, que les coliques 
étaient dues à des contractions de la paroï tubaire et que le liquide venait 
de la trompe elle-même. [est possible qu'il en soit ainsi dans certains 

cas. Mais je crois, avec M. Pozzi, que ce cortège symptomatique peut par- 

faitement être produit par la métrite sans qu'il y ait de collection salpin- 
sienne. Le liquide s’accumule dans le corps de l'utérus et en est expulsé 
par une contraction douloureuse. 

Dans certains fibromyomes que Trélat a qualifiés d’'hydrorrhéiques, les 
écoulements prennent des caractères très particuliers. L'hydrorrhée est 
constituée par un liquide glutineux, collant comme une solution de 
gomme, très riche en albumine et qui s'écoule brusquement, en grande 
quantité, de 500 à 400 grammes, à des intervalles plus ou moins éloignés. 

Il serait très intéressant de faire l’analyse bactériologique des leucor- 
rhées, mais c’est chose st difficile que les nombreuses tentatives de ce 
genre qui ont été faites n’ont donné que des résultats insuffisants. L’écou- 
lement leucorrhéique recueilli à la vulve contient toujours des microbes 
en grand nombre, mais rien ne prouve que ces microbes existaient dans 
l'utérus lui-même, puisque l’on sait que dans le vagin et sur le col des 
femmes saines, il existe toute une flore bactérienne. La difficulté e’est 
de recueillir, sans les contaminer, les sécrétions de lutérus. 

Je ne puis entrer ici dans le détail de toutes les recherches, extrème- 
ment nombreuses, qui ont été faites sur ce sujet. Je me borne à rappeler 
que dans celles où l’on s’est entouré de toutes les précautions (je citerai 
particulièrement celles de Winter, de Boye, celles que j'ai faites avec 
Cazin )il y a toujours de nombreux cas où l’on n’a pas trouvé de microbes. 

Ceci est très important lorsqu'il s’agit d'établir la valeur sémiologique 
de la leucorrhée. En pratique « pertes blanches » est synonyme de 
métrite. Mais alors il s’agit de savoir ce qu'il faut entendre par métrite. 

En 1890, j'écrivais dans la première édition du Traité de chirurgie 
de Duplay et Reclus : € On désigne ou lon confond sous le nom de 
métrites toutes les affections de l'utérus qui ne sont ni des vices de con- 
formation, ni des déviations, ni des traumatismes. Ces affections sont 
donc de nature inflammatoire, car, en dehors des vices de conformation, 
a déplacements, des traumatismes, des néoplasmes, on ne décrit guère 

n pathologie générale que des processus inflammatoires. Cependant il 
encore les troubles trophiques, qui jouent peut-être un rôle assez 
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considérable dans certaines formes de métrite. » Continuant le dévelop- 
pement de’ cette idée, je me demandais si certaines altérations patholo- 
giques non néoplasiques de la muqueuse utérine ne pourraient pas se 
produire en dehors de toute influence microbienne sous l'influence de 
troubles nutritifs d'ordre vasculaire ou nerveux. Récemment Hepp, guidé 
par M. Richelot, a repris ces idées dans sa thèse. 

Malheureusement, la question n’est pas plus avancée aujourd'hui que 
lorsque je lai posée il y a plus de huit ans, car si on a émis des opinions, 
on n'a pas apporté de faits. 

La question qu'il est difficile de résoudre, mais qu'on doit poser 11 
dans ce chapitre de sémiologie, est la suivante : La leucorrhée est-elle 
fonction d'infection utérine? Ou bien peut-elle être produite par des 
troubles nutritifs en dehors de tout élément septique? 

Pour ma part, je suis convaineu qu'il y a des utérus qui sécrètent anor- 
malement sans étre infectés : mais il est pratiquement bien difficile de 
déterminer lesquels. 

Les métrites blennorragiques, les métrites post-puerpérales, les mé- 
trites post-abortives sont certainement d'origine infectieuse. Pour les 
autres, je ne crois pas que la clinique, c’est-à-dire les symptômes, per- 
mettent de dire si elles sont infectieuses où non. Actuellement, on ne 
serait en droit de se prononcer sur chaque cas particulier qu'après avoir 
fait un examen bactériologique cireonstancié. 

Nous allons nous trouver aux prises avec des difficultés du méme ordre 
en étudiant les autres symptômes cardinaux des affections génitales de la 
femme : troubles menstruels, hémorragies. 

Les troubles menstruels sont Faménorrhée, la dysménorrhée et la 
ménorraqie. 

Je ne m'occuperai ni des menstruations précoces, ni des menstruations 
tardives qui n'ont rien à voir avec la pathologie. 


AMÉNORRHÉE 


L'aménorrhée est l'absence de menstruation, J'ai parlé des principaux 
problèmes que cette question soulève à propos de la corrélation ova- 
rienne : aussi serai-Je très bref. 

I faut séparer de laménorrhée les cas où la menstruation se produit, 
mais où le sang ne peut trouver issue au dehors. I s'agit alors de malfor- 
malions des organes génitaux : atrésies de la vulve ou du vagin, imper- 
forations de Phymen. H y à non pas aménorrhée, mais rétention des 
régles. 

L'aménorrhée peut être primilive où secondaire. 

L'aménorrhée est primitive quand les règles ne s’établissent pas au 
moment de la puberté, C'est là un fait curieux et rare qu'on observe dans 
deux conditions différentes. Parfois, ce sont des sujets dont le dévelop- 
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pement est manifestement troublé dans son ensemble, qui restent à 
l’état infantile. [ne semble pas douteux que dans ces cas-là il s'agisse 
d’un arrêt de développement des glandes génitales ; les ovaires comme le 
reste du corps restent à l’état infantile. 

Mais parfois les règles ne s’établissent pas chez des jeunes filles de 
développement normal et qui présentent tous les autres caractères de la 
puberté. Jai déja parlé de ces faits dont l'interprétation est difficile, à 
propos de la corrélation ovarienne. 

L'aménorrhée secondaire est aussi appelée transitoire parce qu’en 
véenéral elle est de courte durée. 
 L'aménorrhée de la grossesse est connue de tous. Elle est un élément 
important de diagnostic dans les grossesses extra-utérines. Jai déjà parlé 
de celle qui accompagne la lactation et de celle qui succède à lablation 
des deux ovaires. [reste à indiquer brièvement les autres causes. 

I faut distinguer, je crois, dans le groupe confus des aménorrhées secon- 
daires Patholop ques celles qui sont dues à des lésions locales de celles 
qui sont dues à des troubles de l'état général ou du système nerveux. 

Parfois il se produit à la suite de la grossesse une involution de Putérus 
si exagéree que Putérus disparait presque complètement. L'aménorrhée 
est alors la conséquence de latrophie utérine. 

Les maladies des ovaires, kystes, ovarites, sclérose, qui ont pour elfet 
d'en détruire le parenchyme, ont parfois le même résultat. Dans lovarite 
seléro-kystique, il est exceptionnel que les règles disparaissent complète- 
ment, mais il est fréquent qu'elles diminuent de fréquence, de durée et 
d'abondance. 

Les aménorrhées transitoires dues à des altérations de létat général ne 
sont pas rares. On peut les rencontrer à la suite de toutes les maladies 
aiguës graves. On les observe aussi dans les maladies chroniques pro- 
fondément débilitantes : la tuberculose pulmonaire, la cachexie cancé- 
reuse, le paludisme, la ehlorose, les néphrites, le diabète. Fournier à 
insisté sur l’aménorrhée des syphilitiques. Currier la signale chez les 
jeunes femmes obèses. 

L'influence du système nerveux sur la menstruation n’est pas douteux. 
Tout le monde sait qu'une émotion forte peut amener une suppression 
des règles. Un refroidissement brusque peut avoir le même effet et son 
influence s'exerce sans doute par le système vaso-moteur. 

Le violent désir d’avoir des enfants amène chez certaines femmes une 
suspension des règles, qui, jointe à un tympanisme progressif, a pu faire 
croire à une grossesse. D’après Raciborsky, la crainte d’avoir des enfants 
peut produire le même effet. Ce sont là incontestablement des cas d’auto- 
sussestion. Briand, Bernheim, Kobylinski ont cité des cas non douteux 
d'influence de la suggestion sur les règles; et lon sait que laménorrhée 
n'est pas rare chez les hystériques. 


—1 
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DYSMÉNORRIHÉE 


Dysménorrhée signifie menstruation douloureuse. Les douleurs des 
règles peuvent avoir pour origine l'ovaire, la trompe ou Putérus. 

La dysménorrhée ovarienne üent vraisemblablement aux obstacles 
que rencontre là déhiscence du follicule de de Graf. Je dis vraisembla- 
blement, car ce ne peut être qu'une supposition. Nous ne savons pas, en 
effet, si l'ovulation se produit au moment de la menstruation. En tout 
cas, la dysménorrhée ovarienne parait se produire surtout lorsque, à la 
suite de salpingo-ovarite, Povaire reste encapsulé dans des adhérences. 
Souvent aussi les ovaires en prolapsus deviennent très douloureux au 
oment des règles. 

Battey a beaucoup insisté sur les troubles menstruels qui s s acCOMpa- 
enent d'accidents nerveux graves, hystérie, épilepsie, manie, Ia envisagé 
ces derniers comme étant sous la dé ‘pendance des lésions ovariennes, et 
c'est pour désigner ces états qu'ont été imaginés les mots d'oophoralgie, 
d'oophoro-épilepsie, d'oophoromanie. Cette doctrine à une conséquence 
thérapeutique grave. Les ovaires étant considérés comme la cause du mal, 
elle conduit à les enlever pour guérir lépilepsie, Fhystérie où même la 
folie. Je ne considérerai ces opérations comme légitimes que si on arrive 
à mieux établir une relation entre les affections de Fovaire et les affec- 
tions nerveuses. Actuellement je considère que chez les épileptiques, les 
hystériques, les maniaques, la castration n'est permise que dans les cas 
où elle serait justifiée chez d'autres personnes. 

La dysménorrhée lubaire se rencontre dans toutes les formes de sal- 
pingite. n’est pas besoin de grosses lésions pour la produire. On peut 
même dire qu'elle est moins fréquente et, lorsqu'elle existe, moins dou- 
loureuse dans les grosses collections tubaires, hydro-, hémato- où pyosal- 
pinx que dans les petites lésions. Peut-être atteint-elle son maximum 
d'intensité lorsque la trompe est coudée, fixée en position vicieuse 
par des adhérences, reliquat d'inflammations éteintes. 

Les dysménorrhées ulérines ont plus de valeur séméiologique. 
Elles sont dues soit à des inflammations de lendomètre, soit à des 
obstacles mécaniques. Ces deux causes peuvent d'ailleurs se combiner. 
Certains auteurs pensent même que les inflammations n'agissent qu'en 
amenant une tuméfaction de la muqueuse qui obstrue le canal utérin. 
Silen était ainsi, toutes les dysménorrhées utérines seraient d’origine 
mécanique. Sans nier d’une manière absolue le rôle de la tuméfaction de 
la muqueuse, je crois cependant que Finflammation peut rendre la mens- 
truation douloureuse sans qu'il y ait d'obstacle mécanique. 

La dysménorrhée due simplement à ce que linflammation à rendu 
utérus sensible diffère de celle qui est due à des obstacles mécaniques 
en ce qu'il n'y a pas d'expulsion de caillots. Lorsque l'écoulement est très 
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abondant, le sang peut se prendre dans le vagin en gros caillots mous qui 
n'ont aucune signification. Les caillots qui me paraissent être, dans une 
cerlaine mesure, caractéristiques des obstacles mécaniques siégeant dans 
l'utérus sont très petits, noiràtres et assez fermes. 

ILest une forme particulière de dysménorrhée d’origine inflammatoire, 
c'est la dysménorrhée membraneuse liée à l'endométrite exfoliatrice. 
Elle est caractérisée par lexpulsion au moment des règles d’une-mem- 
brane formée par les couches superficielles de la muqueuse, et qui repré- 
sente un moule de la cavité utérine; c'est une sorte de caduque mens- 
truelle. 

En dehors de ces petits caillots dont j'ai déjà parlé, il est difficile de 
donner les caractères qui distinguent les dysménorrhées dues à la métrite 
de celles qui sont engendrées par des obstacles mécaniques, puisque les 
deux causes se confondent souvent. Fessaierai cependant de donner quel- 
ques signes qui, sans avoir une! valeur sémiologique absolue, peuvent 
rendre service. 

La dysménorrhée des métrites est moins douloureuse; les malades ne 
savent comment caractériser la sensation qu'elles éprouvent. Ge sont de 
véritables coliques dans la dysménorrhée mécanique, des coliques expul- 
sives que les malades comparent aux douleurs de l'accouchement et dont 
l’acuité est parfois atroce. 

Dans la métrite, le maximum de la douleur coïncide avec le maximum 
de Pécoulement. Au contraire quand il existe un obstacle mécanique, 
c’est avant lécoulement que les douleurs acquièrent leur maximum 
d'acuité. L'écoulement lui-même produit un soulagement et souvent, 
lorsque les coliques expulsives ont été particulièrement pénibles, les 
malades constatent Pissue de ces petits caillots dont j'ai parlé. En somme, 
dans les cas d'obstacles mécaniques, la douleur est due aux contractions 
de l'utérus qui s'efforce d’expulser le Hiquide ou les caillots retenus dans 
sa cavité. 

Ces obstacles mécaniques sont très nombreux : sténose du col, corps 
fibreux, polypes muqueux, cancers, flexions. Il faut naturellement 
l'examen direct pour reconnaitre quel est celui de ces obstacles qui est 
en cause dans chaque cas particulier. 

I n'y à guère qu'un cas où les caractères de la dysménorrhée sont 
assez précis pour acquérir une valeur sémiologique considérable. Quand 
une femme raconte que les douleurs à forme de colique ont paru dès 
l'instauration des règles; que depuis elles se sont reproduites à chaque 
époque menstruelle ; qu'elles atteignent leur maximum d’acuité avant que 
l'écoulement se produise ; que cet écoulement amène un soulagement; que, 
si de nouvelles douleurs se produisent après que lécoulement s’est 
installé, elles sont suivies de l'expulsion de eaillots: quand de plus cette 
femme n’est pas devenue enceinte, on peut être presque sûr qu'elle a 
une antéflexion congénitale. 
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MÉNORRAGIES ET MÉTRORRAGIES 


On divise les hémorragies d'origine utérine en deux elasses : les 
ménorragies et les métrorragies. Les ménorragies sont les hémorragies 
qui se produisent au moment des règles. C'est l'exagération de lécoule- 
ment menstruel soit en abondance, soit en durée. Les métrorragies sont 
les hémorragies qui se produisent en dehors des règles. 

Je ne cite que pour mémoire les ménorragies qui sont dues aux mala- 
_dies dyscrasiques, hémophilie, purpura, scorbut, ietère grave, mal de 
Bright, maladie de Werlhof. empoisonnement par le phosphore et aussi 
celles qui surviennent parfois au début des pyrexies, les épistaris 
ulérines de Gubler. Ce sont des faits qui n'ont pas d'intérêt pour la 
pathologie utérine. 

Les ménorragies peuvent se rencontrer dans toutes les affections di 
l'utérus et des annexes. Mais il'en est toute une classe importante qui se 
produit, je crois, sans aucune lésion; ce sont celles qu'on observe chez 
les jeunes filles. 

Je touche li à une des questions les plus délicates de La pathologie 
génitale, et je voudrais être bien compris. n'est pas douteux que les 
vierges peuvent avoir des métrites, voire même des métrites blennorra- 
giques. D'un autre côté Armand Siredey a décrit des troubles ménorra- 
giques qu'il considère comme une manifestation neuro-arthritique. Cette 
origine est possible, mais elle n'est pas démontrée. En tout cas, il se 
produit souvent chez les jeunes filles des ménorragies qui me semblent 
tout simplement dues à des troubles de la puberté. On peut dire qu'elles 
sont d’origine ovarienne, car c'est la glande génitale, Fovaire qui fait les 
principaux frais de la puberté, mais il ne faudrait pas que cette expres- 
sion fit penser qu'il S'agit à d'une maladie, c'est un simple trouble de 
développement. Tantôt la puberté se fait d'une manière insuffisante ou 
lente et les règles peu abondantes, espacées, ne se régularisent qu'au bout 
de quelques années ; tantôt, au contraire, elle se produit avec excès et les 
rèoles sont exagérées en abondance et en durée. [est important de con- 
naître ces états pour ne pas se livrer à des interventions intempestives. 

Au moment de la ménopause, il se produit souvent des phénomènes 
du même ordre. Les règles, avant de disparaître, deviennent irrégulières 
et très abondantes. Elles prennent parfois la proportion de véritables” 
hémorragies sans qu'il v ait de lésions. 

Je diviserai, un peu artificiellement peut-être, les ménorragies patho- 
logiques en deux classes, celles qui sont d'origine ovarienne et celles qui 
sont d'origine utérime. 

Ce qui rend cette division un peu artificielle, e’'est que les lésions de 
l'ovaire s'accompagnent fréquemment de lésions utérines. Je Fadopte 
cependant pour bien marquer qu'il y a des cas où les lésions utérines sont 
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insionifiantes et où la cause de Fhémorragie doit être cherchée dans 
l'ovaire. Bouilly à justement insisté sur ces hémorragies d'origine ova- 
rienne. 

Les hémorragies d’origine utérine reconnaissent trois grandes causes : 
la métrite hémorragique, les fibromes, le cancer. [ne faut pas S'imaginer 
que les hémorragies sont constantes dans les fibromes. IF s’en faut de 
beaucoup. Si elles sont de règle dans les fibromes sous-muqueux, si elles 
sont fréquentes dans les fibromes interstitiels, elles manquent absolu- 
ment dans les fibromes sous-péritonéaux. Je n'insiste pas sur les faits, 
car ce qu'il faut chercher ici, c’est la valeur sémiologique des hémor- 
r'aoies. ; 

Les hémorragies de la métrite et des fibromes sont surtout des ménor- 
ragies : elles se produisent au moment des règles. Sans doute dans les 
phases avancées, les pertes peuvent devenir très abondantes, parfois 
mème continues, et alors les malades ne reconnaissent plus leurs règles. 
Mais pendant longtemps le caractère ménorragique reste très net. On 
voit par exemple des femmes qui perdent trois semaines par mois, et qui 
n'ont que huit jours de bon entre chaque hémorragie. Mais l'hémorragie, 
après avoir cessé, recommence nettement à l’époque des règles. 

Au contraire, dans le cancer, les pertes ont le caractère métror- 
ragique; c'est-à-dire qu'elles n'ont aucun rapport avec les règles. La 
première hémorragie peut très bien se faire par exemple le lendemain de 
la fin des règles, et ce caractère métrorragique persiste jusqu'au moment 
où les pertes élant devenues presque continues, les malades sont sans 
cesse € dans le sang. » 

Ces caractères, ménorragique d’une part, métrorragique de l’autre, 
ont une réelle importance lorsqu'on hésite entre une métrite hémerra- 
gique où un petit fibrome sous-muqueux et un épithéliome du corps de 
l'utérus. 

Quant aux hémorragies qui surviennent après la ménopause, elles sont 
presque toujours dues au cancer. 


SIGNES PHYSIQUES 


Nous venons de voir que la valeur sémiologique des symptomes sub- 
jectifs et des troubles fonctionnels n’est pas telle qu'elle puisse permettre 
. d'établir un diagnostic. Aussi est-il toujours indispensable de recourir à 
l'examen direct. 

Celui-ci se fait par la palpation, la percussion, lexamen bimanuel, le 
spéculum et l'hystéromètre. 

Dans les affections inflammatoires, la palpation permet de reconnaitre 
les points douloureux. Jen ai parlé à propos des symptômes subjeetifs. 
ën dehors de cela, la palpation ne fournit des renseignements que lors- 
qu'il existe des tumeurs volumineuses. Et même alors, elle ne donne 
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tout ce qu'elle peut donner que si Fon + joint le toucher. Jen parlerai 
donc à propos de Fexamen bimanuel. 

La percussion abdominale fournit les renseignements les plus précieux 
pour le diagnostie des gros kystes de Fovaire, C'est peut-être avec aseite 
qu'on est le plus exposé à les confondre. Or, lorsque Pascite est libre, la 
percussion suffit pour faire le diagnostie. 

Dans l’ascite, en eflet, le liquide Hibre suit les lois de la pesanteur, et 
ee sont les parties déclives qui sont mates. Aussi li matité est-elle Troitée 
par une ligne concave en haut. L'épigastre et la région ombilieale sont 
sonores lorsque les malades sont couchées sur le dos; au contraire, les 
flancs et Fhypogastre sont mats. La limite entre les zones sonores et les 
zones males est nettement horizontale, Au contraire, dans les kystes de 
l'ovaire, c’est Phypogastre et la région ombilieale qui sont mates; les 
flancs sont sonores. De plus dans laseite, le Tiquide se déplaçant, Les 
zones mates et les zones sonores changent suivant là position de Ta malade. 
Si on la fait passer du décubitus dorsal au décubitus latéral, Ta matité 
s'étend du côté déclive, tandis que le côté élevé devient sonore dans toute 
son étendue. Dans les kystes de Povaire la matité se déplace peu où pas, 
et la forme de la zone mate ne se modifie en rien. Les déplacements de la 
matité et de la sonorité peuvent se rencontrer, je lai montré, dans les 
dilatations considérables de Fintestin. Mais ces dilatations sont tout à fait 
exceptionnelles, aussi peut-on dire qu'en pratique ces déplacements sont 
caractéristiques de Fascite. C'est un symptôme capital, bien plus inpor- 
tant que la sensation de flot, qu'on peut confondre avec londulation ou le 
choc en retour. 

Dans les vrais kystes de l'ovaire, la palpation permet de sentir une 
tumeur bien circonserite, mais les kystes para-ovariques sont parfois si 
mous que cette sensation manque où au moins n'est pas nette. C'est alors 
surtout que les renseignements fournis par la percussion prennent de 
l'importance. 

Lorsque Pascite est cloisonnée (tuberculose, néoplasme) et que le 
liquide retenu par des adhérences ne peut se déplacer, la percussion perd 
toute sa valeur. Parfois, dans la tuberculose, à palpation produit ee que 
Guéneau de Mussy à appelé le cri intestinal; on sent souvent des gateaux 
irréguliers, où bien, dans le cancer, des masses d'une dureté liyneuse. 
L'état sénéral, les lésions des autres organes fournissent de précieux 
renseignements. Mais il va des cas où tous les symptômes sont si trom- 
peurs, que le diagnostic reste en suspens. 

Ce n'est pas seulement avec lascite qu'on peut confondre les kystes de 
l'ovaire. Je ne parlerai pas des cas exceptionnels où des hydropisies de à 
vésicule biliaire, des kystes hydaliques ont été pris pour des kystes 
ovariques; mais il est une cause d'erreur bien plus fréquente, c’est Ja 
erossesse, qui peut d'ulleurs être compliquée de kystes, et les fibro- 
myomes. C’est avec les cysto-fibromes que les difficultés atteignent leur 
maximum. L'erreur est même presque inévitable et, comme le dit 
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Gusserow, dans les très rares cas où le diagnostic de eysto-fibrome à été 
fait, cela a été plutôt leffet d'un heureux hasard que le résultat d’une 
analyse minutieuse des symptômes. En tout cas, dans ces circonstances, 
la percussion n'est d'aucune utilité. 

L'examen bimanuel est le mode d'exploration de beaucoup le plus 
important. C'est par lui qu'on reconnait, qu'on apprécie bien les petites 
tumeurs et leurs connexions. IF fournit aussi des renseignements d’une 
extrême importance sur les tumeurs moyennes où grosses. Il permet en 
outre d'apprécier la situation, la forme, les dimensions, la consistance 
de Futérus, sa mobilité, sa sensibilité, ses connexions avec les parties 
voisines. 

Voyons les constatations que le doigt vaginal peut faire et leur valeur 
sémiologique. 

Dans certains cas le doigt rencontre tout de suite le col, il butte en 
quelque sorte sur lui. IE est immédiatement évident que le col est plus 
rapproché de la vulve qu'à l’état normal. On pense tout de suite au pro- 
lapsus. C'est très bien d’y penser, mais ee serait une faute de laffirmer, 
car ce peut être tout aussi bien une hypertrophie de la portion SOUS-Vaoi- 
nale. Avant de se prononcer, il faut done apprécier la profondeur des euls- 
de-sae vaginaux, où plutôt du cul-de-sac antérieur. La situation du eul- 
de-sac postérieur est en effet beaucoup moins importante à ce point de 
vue. Dans bien des cas de prolapsus, elle n’est que peu ou pas modifiée. 
Au contraire le cul-de-sac antérieur et la paroï antérieure du vagin sont 
toujours entrainés. S'il s’agit d’une hypertrophie de la portion sous- 
vaginale, les culs-de-sac vaginaux ne sont pas déplacés, le col fait saillie 
dans le vagin comme un battant de cloche et le doigt peut en faire le 
tour, tandis que dans les prolapsus le cul-de-sac antérieur est abaissé 
avec lutérus. 

Dans d'autres cas, le col, tout en étant à sa place, est profondément 
modifié dans son volume et sa consistance. Je n'ai pas à m'occuper des 
modifications qui se produisent pendant la grossesse; mais je ne saurais 
trop recommander de bien les apprécier, car de toutes les erreurs de 
diagnostie, il n’en est pas de plus funeste que celle qui consiste à mécon- 
naître une grossesse. 

Les déchirures du col, Pectropion, les prétendues ulcérations se sentent 
très bien, et leur interprétation n’est pas difficile. Mais il n’en est pas 
toujours ainsi. Les lésions de certains cols sont d’une interprétation 
extrêmement délicate. Un cancer du canal cervical, où un cancer inter- 
stitiel de la portion vaginale peuvent être pris pour un petit fibrome ou 
une simple hypertrophie du col. Mais c’est surtout avec le cancer papillaire, 
qu'on peut confondre certaines hypertrophies folliculaires du col couvertes 
d'érosions. 

Les végétations cancéreuses sont mollasses, elles s’effritent sous le 
doigt, elles saionent très facilement. Au contraire les gros cols exulcérés 
et bourrés de kystes sont fermes, 1ls résistent au doigt en lui donnant 
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une sensation d'élasticité. Quand on est embarrassé, 11 faut gratter avec 
l’ongle la surface suspecte. Les végétations cancéreuses se laissent faci- 
lement entamer, tandis que les hypertrophies folliculaires résistent. Si 
l’on conserve des doutes, comme il est d’une extrême importance de fixer 
rapidement le diagnostie, il ne faut pas hésiter à enlever un fragment pour 
en faire l'examen histologique. 

Dans certains cas, le doigt introduit dans le vagin rencontre une 
tumeur qui peut être prise pour le col, mais qui n’est pas le col. Ces 
tumeurs sont ou des polypes glandulaires, ou des fibromes sous-muqueux 
accouchés dans le vagin, ou le fond de l'utérus en inversion. 

Les polypes glandulaires sont faciles à reconnaitre : leur pédicule n’est 
jamais très volumineux et on le sent très bien s’insérer sur le col ou 
pénétrer dans sa cavité. Les fibromyomes accouchés dans le vagin ont 
souvent un volume considérable et peuvent causer un certain embarras. 
I faut parfois un peu d'attention pour contourner la tumeur et remonter 
jusqu'au col dont les lèvres étalées et amincies sertissent en quelque 
sorte le fibromyome. Lorsqu'on à constaté cette disposition du col, il 
n'y à plus qu'une cause d'erreur; on pourrait croire qu'il s’agit d'une 
inversion de l'utérus. 

On à fait jouer un grand role à la sensibilité de la tumeur pour 
distinguer le fibromyome d’une inversion. Le fibromyome serait à peu 
près insensible, tandis que les attouchements du fond de l'utérus en 
inversion détermineraient des douleurs vives. En réalité, ce signe à peu 
de valeur. Gusserow la étudié dans un cas où il existait une inversion 
produite par un fibromyome. En touchant successivement le fibrome et 
le fond de l'utérus, il n’a pas observé de différence de sensibilité notable 
entre ces deux parties. Néanmoins, le diagnostic entre une inversion et 
un fibrome accouché dans le vagin n'est pas difficile, même lorsque le 
fibrome, plus ou moins excorié, à pris à peu près la couleur, apparence 
de la muqueuse utérine. Le signe capital de linversion, c’est l'absence 
de l'utérus à sa place normale, absence que lon constate par l'examen 
bimanuel. 

Dans un autre groupe de cas, le vagin est profondément déformé : le 
doigt s'y perd en y pénétrant; on ne sait où chercher le col et souvent on 
ne latteint pas. 

Le vagin, sans présenter de réelles déformations, peut être assez 
allongé pour que le col très élevé soit difficilement accessible: ceci 
s’observe dans certains kystes de l'ovaire et dans certains fibromes, qui 
entrainent Putérus en se développant au-dessus du détroit supérieur. 

Les grandes déformalions vaginales sont généralement dues à des 
fibromes. Un fibrome de la paroi postérieure repousse la matrice en avant, 
le col est collé contre la symphyse, quelquefois st haut qu'on ne peut 
l’atteindre. Dans certains cas, on dirait qu'il ÿ a deux vagins. Le doigt 
pénètre sous la tumeur, dans une cavité qui à Pair d’un vagin à peu près 
normal, mais dans lequel on ne trouve pas de col. En ramenant le doigt, 
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on trouve une autre voie étroite, aplatie, qui passe entre la tumeur et la 
‘symphyse et qui, celle-là, conduit sur le col. Les fibromes de la paroi 
antérieure, plus rares, repoussent le col en arrière et en haut, très loin 
dans la courbure sacrée, où le doigt ne Patteint que difficilement. Les 
grandes déformations vaginales s’observent surtout, je lai dit, dans les 
libromes. Mais elles ne sont pas caractéristiques. Toute tumeur qui adhère 
à l'utérus peut les produire. 

Quand on à reconnu le col, apprécié ses modifications de siège, de - 
forme, de volume, de consistance, 11 faut passer à l'examen du corps, et 
d’abord reconnaitre sa position. [lest, en général, facile de sentir, soit en 
avant, soit en arrière, le corps de l’utérus antéfléchi ou rétroversé. Mais 
il faut savoir que, dans certaines antéflexions congénitales capables 
d’entrainer une dysménorrhée extrémement pénible, le corps a une situa- 
tion à peu près normale. C'est alors le col qui est antifléchi. Avec un 
corps en position régulière, on trouve un col qui est dans l’axe du vagin, 
placé, par conséquent, comme si le corps était en rétroversion. 

Les fibromyomes interstitiels de petit volume peuvent aisément en 
imposer pour des déviations et particulièrement pour des flexions en 
avant ou en arrière. L'erreur est d'autant plus facile que les fibro- 
myomes amènent souvent des déviations. Lorsque la paroi abdominale 
est mince et souple, une palpation attentive permet de préciser les lésions. 
Dans le cas contraire, on peut être obligé de recourir au cathétérisme de 
l'utérus. Celui-ci fournit les renseignements les plus précis, à la con- 
dition qu'on le fasse sans spéculum, en suivant la sonde du doigt, de 
façon à bien constater linfluence qu'elle à sur la forme et la situation 
de l'organe. 

Quand on trouve le corps de l'utérus augmenté de volume, la première 
pensée qui doit venir, c’est la possibilité d’une grossesse, car il n°y a pas 
d'erreur plus fächeuse que celle qui conduit à faire une intervention sur 
un utérus gravide. | 

C'est quand le volume de utérus est égal ou inférieur à celui du poing 
que les difficultés sont à leur maximum, car il n'existe pas alors de signe 
certain de la grossesse. L'hésitation est permise entre la grossesse, la 
métrite parenchymateuse, un corps fibreux sous-muqueux ou intersti- 
tiel et un cancer du corps. 

Dans les cas simples, la cessation des règles, la tuméfaction des seins, 
les modifications du col rendent facile le diagnostic de grossesse. Les 
difficultés commencent lorsqu'il se produit des hémorragies, qui font 
croire à la persistance des règles, d'autant plus qu'on a vu, sous l'influence 
des corps fibreux, les seins se gonfler et même donner du colostrum. 
L'utérus gravide est plus globuleux que l'utérus métritique. Un fibrome 
peut lui donner la même forme qu'une grossesse ; mais alors il est beau- 
coup plus résistant. Au lieu de présenter la souplesse élastique de utérus 
gravide, il est ferme, presque dur. Lorsque l’hésitation est circonscerite 
entre une grossesse, un fibrome et une métrite parenchymateuse, il n'y a 
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pas g orand mal à attendre et Le temps fait cesser les hésitations. Mais S'il 
s ’agissail d’un cancer du corps, l'attente serait très préjudiciable, Lorsque 
li malade a dépassé l’âge de la ménopause, il n°7 a, pour ainsi dire, plus 
de difficultés. Mais avant la ménopause, la possibilité de la grossesse rend 
le cas embarrassant. Il faut convenir cependant que ces difficultés sont 
exceptionnelles, car les cancers du corps, au début, s'accusent surtout 
par des hémorragies. C'est avec les fibromes sous-muqueux qu'on est le 
plus exposé à les confondre. 

Simpson à insisté sur un signe qui a une grande valeur lorsqu'il 
existe, ce sont les douleurs. Les fibromyomes, en général, ne sont pas 
douloureux tant qu'ils n'ont pas atteint un volume assez considérable 
pour déterminer des phénomènes de compression. Et quand un petit 
Hibrome détermine des douleurs, ce sont des coliques expulsives très 
particulières qui se produisent lorsque le fibrome commence à s'accou- 
cher. Si done, avee une petite tumeur du corps de lPutérus, il existe des 
douleurs intenses, paroxystiques, il faut se défier et penser au cancer. 

Lorsqu'on a éliminé avec certitude la grossesse, on peut pratiquer 
l’hystérométrie, qui rend de grands services. Le cancer est friable et se 
laisse pénétrer par la pointe de linstrument, tandis que le fibrome 
résiste. 

Quand l'utérus est très volumineux, le diagnostie est bien plus facile. 
La grossesse n’est plus embarrassante, parce qu'il existe des signes de 
ue. On ne peut guère hésiter qu'entre Putérus géant et un fibrome. 
IL est bien rare que cette question se pose; quand elle se pose, lhystéro- 
métrie permet de la trancher. 

Mais, dans la majorité des cas, ce n'est pas Putérus lui-même qui est 
augmenté de volume : il existe une tumeur plus où moins volumineuse 
dont les connexions avee Putérus ne sont pas évidentes. 

Voyons le cas très fréquent où il existe une petite tumeur à côté de 
l'utérus. Cette tumeur peut être située sur les côtés, en avant ou en 
arrière. Les tumeurs antérieures sont exceptionnelles en dehors des petits 
libromes qui font corps avec l'utérus. On ne trouve là que quelques 
kystes dermoides et quelques rares salpingites développés pendant la 
urossesse, 

Les tumeurs postér ieures et latérales sont, au contraire, très fréquentes. 
nya pas à s'occuper des faits e xceplionnels qui resteront toujours des 
surprises : ainsi les kystes hydatiques rétro-utérins, ainsi les reins 
mobiles qui viennent se loger dans le bassin sur le côté de utérus. 
Freund à pris un de ces reins pour une salpingite. Cette erreur m'avait 
semblé presque incroyable jusqu'au jour où je lai faite moi-même. 

Je ne m'occuperai pas non plus des cas très simples où le diagnostic 
ne présente aucune difficulté. Je ne dois m'occuper ici que de la valeur 
des symptômes dans les cas embarrassants. 

L'un des plus fréquents est le suivant. On trouve une tumeur petite, 
moyenne, adjacente à Futérus, il s’agit de savoir si c’est une salpingite, 
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un fibrome ou un kyste de l'ovaire. Les fibromyomes peuvent présenter 
la forme et la connexion des tumeurs tubaires, et, d'autre part, les sal- 
pingites à contenu très tendu, à parois très épaisses, peuvent avoir la 
consistance de fibromyomes. Dans les cas réellement difficiles, il n’y 

que trois signes qui puissent permettre d'éviter l'erreur : la fièvre, la 
déformation de Putérus, la sensibilité à la pression. La fièvre doit faire 
penser à une salpingite, mais son absence ne prouve pas du tout qu'il ne 


s’agit pas de salpingite. L’agrandissement de l'utérus est en faveur du- 


fibrome, mais elle peut être due aussi à la métrite parenchymateuse. La 
déformation de la cavité utérine a plus d'importance; mais l’absence 
de déformation ne prouve rien, car les fibromes sous-péritonéaux pédi- 
culés n’entrainent aucune modification dans la forme ou dans les dimen- 
sions de lutérus. Le dernier signe, la sensibilité à la pression, est peut- 
être le meilleur. Une salpingite est toujours douloureuse à la pression, 
tandis que les fibromvyomes sont, en général, indolents. Ce signe à encore 
une grande valeur pour distinguer une hydrosalpynx d’un petit kyste de 
l'ovaire. 

Les inflammations du tissu cellulaire sont le plus souvent d’origine 
puerpérale; Pévolution rapide, l’état général éveillent l’attention. Au 
toucher, on les reconnait surtout à ce que rapidement la muqueuse 
vaginale devient adhérente, et à l'existence de prolongements du côté de 
la fosse iliaque, du trou obturateur où de l’échancrure sciatique. 

C'est la brusquerie du début, la rapidité de la production de la tumeur 
qui fait reconnaitre les hématocèles. Mais on peut les confondre avee les 
pelvi-péritonites, qui se produisent dans certains cas avec la même 
rapidité. Une collection purulente intra-péritonéale peut se constituer en 
quelques heures, avec des douleurs, des accidents syncopaux qui rappellent 
absolument ceux de lhématocèle. Il semble que dans ce cas le thermo- 
mètre doive permettre de faire le diagnostic. Mais on n’est pas encore 
absolument fixé sur les modifications de température  qu'entraine: 
l’épanchement de sang dans les séreuses. On a soutenu récemment 
qu'ils pouvaient amener une élévation thermique. A mon sens, quand 
les symptômes dont je viens de parler s'accompagnent d’une grande 
élévation thermique, je crois qu'il faut admettre qu'il y a une aan 

Les reliquats de péritonite, d’hématocèle, de phlegmon, de salpingite: 
guéris, ce que les Allemands appellent les exsudats pelviens, causent 
souvent de très grands embarras. C’est surtout pour des fibromyomes 
qu'on les prend. En général, les fibromyomes sont plus nettement 
limités que les exsudats inflemmatoires, ils donnent mieux limpres- 
sion d’une tumeur eirconscrite; mais il y a des cas singulièrement 
embarrassants. 

La grossesse extra-utérine est une cause fréquente d'erreur de 
diagnostic. Je ne parle pas des faits exceptionnels où une grossesse ecto- 
pique évolue avec les symptômes d'une grossesse utérine; mais alors 
même que des AE déterminent les HET ES à consulter, on passe: 
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souvent à côté du diagnostic. On peut dire d’une manière générale que ce 
ne sont pas les caractères propres de la tumeur qui permettent de recon- 
naitre la grossesse extra-utérine. C’est l'histoire de la maladie, son évolu- 
tion et les symptômes concomitants de grossesse. Quand ceux-ci manquent 
et que la malade fournit des renseignements où incomplets où erronés, 
l'erreur est difficile à éviter. Dans quelques eas, on reconnait facilement 
l'existence d’une grossesse, mais on se trompe sur son siège, La tumeur 
est confondue de telle façon avec Putérus qu'on croit à une grossesse 
normale. Enfin les difficultés sont peut-être encore plus grandes 
lorsqu'après la mort du fœtus le kyste s'infecte. On trouve alors une 
tumeur douloureuse qui entraine des accidents septicémiques. On pense 
à un fibrome sphacélé, à une pelvi-péritonite, et on passe presque fatale- 
ment à côté du diagnostic si Pon n’est pas exactement renseigné sur lévo- 
lution du mal. Dans d’autres cas on à pu croire à des accidents d'appen- 
dicite venant compliquer une grossesse normale. 

J'ai déjà dit que les salpingites sont assez souvent prises pour des 
appendicites. L'erreur inverse est bien plus rare à cette époque où le 
vent souffle à l'appendieite. D'ailleurs Fexamen bimanuel permet d'éviter 
ces erreurs, sauf peut-être dans les cas où Fabeès appendiculaire siège 
dans le petit bassin. 

Lorsqu'il s'agit de tumeurs volumineuses, les hypothèses se circons- 
erivent. Si on élimine les raretés, les curiosités, on ne peut guère hésiter 
qu'entre les fibromes, les kystes et les tumeurs malignes de lovaire. 

Les tumeurs malignes de lovaire déterminent presque toujours une 
ascite considérable, Ordinairement très mobiles, elles sont comme flottantes 
dans le liquide, et souvent, pour bien les apprécier, il faut évacuer laseite. 
Elles sont fréquemment bilatérales. La présence de deux tumeurs ne doit 
done pas faire éliminer le diagnostie de tumeur maligne. 

I est une variété de tumeurs qui jusqu'ici a toujours été confondue 
avec les tumeurs solides de l'ovaire, ee sont les fibromyomes du ligament 
rond (‘). Il est peut-être possible d'éviter cette erreur de diagnostie. En 
effet il est facile de constater que les fibromes du ligament rond sont 
indépendants de Futérus et qu'ils sont situés en avant de lui. Or les 
tumeurs pelviennes indépendantes de lutérus qui se placent en avant 
de lui sont rares, de telle sorte que le champ des hypothèses se trouve 
fort avantageusement circonserit. En règle générale, toutes les tumeurs de 
Povaire se placent en arrière de Futérus, toutes sauf les kystes dermoïdes. 
Küster à insisté sur ce point : il déclare que tout kyste de l'ovaire situé 
en avant de Futérus doit être considéré comme dermoïde, Jai pu constater 
la valeur de ce signe. Il n'est pas certain que tous les kystes dermoïdes 
se placent en avant de lutérus: mais quand un kyste de Povaire est 
devant l'utérus, lv a bien des chances pour qu'il soit dermoide, Comme 


(1) Voy. Derver et Heresco, Des fibromyomes de la portion abdominale du ligament rond. 
Revue de chirurgie. 10 août 1896, p. 607. 
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la fluctuation est habituellement manifeste dans les kystes dermoides, on 
ne peut guère les confondre avec les fibromes. 

Quand on trouve une tumeur solide située en avant de l'utérus et indé- 
pendante de cet organe, il faut penser à un fibrome du ligament rond. 
D'ailleurs ces fronts ne s “accompagnent pas d’ascite et par là ils 
différent des tumeurs malignes de lPovaire. 

Lorsqu'on hésite entre un kyste et un fibrome, il faut s’efforcer de bien 
préciser les relations de la tumeur avec Futérus. Pour cela on mobilise la - 
tumeur pendant qu'un doigt appliqué sur le col cherche à sentir s’il suit 
les mouvements de la masse abdominale. Ce symptôme à certainement 
une valeur, mais il ne faut pas l’exagérer. Les déplacements d’un kyste de 
l'ovaire peuvent retentir sur Putérus et d'autre part certains fibromes 
sous-péritonéaux même très volumineux peuvent être assez étroitement 
pédiculés pourqueleurs mouvements ne se transmettent pas à la matrice. 
L'agrandissement de la cavité utérine est encore un signe précieux, mais 
il peut manquer aussi dans les fibromes pédiculés. Il y a donc des cas très 
embarrassants. Avec les cystofibromes, je lai déjà dit, les difficultés 
peuvent être insurmontables. | 

Seule la ponction exploratrice pourrait fixer le diagnostic. Encore ce 
moyen est-il incertain, car lorsqu' il s’agit d'un Cstofbrome très cloisonné 
ou d’un kyste multiloculaire à petites De elle ne donne que quelques 
gouttes de liquide. D'ailleurs ce moyen est trop dangereux pour être 
DnIOE, En aucun cas, je n’admets qu'on fasse une ponction exploratrice 
dans l'abdomen. Fehling et Léopold rapportent onze cas où cette ponction 
a été faite dans des eystolibromes : dix malades en sont morts. Il faut 
absolument condamner la ponetion exploratrice. La laparotomie est bien 
préférable : elle est infiniment moins grave quand elle reste exploratrice 
et elle peut être curative. 

Je me borne à rappeler que le toucher rectal, et, dans quelques eas tout 
à fait exceptionnels, le toucher vésical peuvent suppléer ou compléter le 
toucher vaginal. 

Je n'ai point parlé de Fexamen au spéculum, c’est que je le considère 
comme presque toujours inutile. Comme instruments d'examen, les 
spéculums sont bien loin de rendre les services que les débutants 
attendent d'eux. Il faut même bien savoir qu'un certain nombre des 
renseignements qu'ils fournissent sont très sujets à caution. [ls permettent 
de constater la couleur et le volume du col, mais pour ce qui est de sa 
situation et de sa forme, ils ne sont bons qu'à tromper. En distendant, en 
tiraillant le vagin, ils modifient la situation du col et encore davantage sa 
forme, Ils ne rendent service que pour apprécier certains détails, 
déchirures, érosions papillaires: ils sont bien loin d'avoir lPimportance 
du toucher et de l'examen bimanuel. 
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La sémiologie du système nerveux est Fétude des signes révélant les 
altérations de cause organique ou fonctionnelle de ce système et leur 
signification diagnostique. Elle comprend donc : l'étude des troubles des 
fonctions de lintelligence, du langage, de la motilité, de la sensibilité, de 
la nutrition, Pétude des troubles fonctionnels viscéraux d’orisine nerveuse, 
l'étude des réflexes. Elle comprend également Fétude d'un certain nombre 
de signes tirés de l'exploration électrique des nerfs et des muscles. Elle 
comprend enfin l'étude des troubles présentés par lFappareil de la vision 
au cours de certaines affections du système nerveux. 


CHAPITRE PREMIER 


TROUBLES DE L'INTELLIGENCE 


Apoplexie. — Coma. — Sommeil normal. — Insomnie, — Maladie du sommeil. — 
Narcolepsie. — Sommeil hystérique. — Somnambulisme. — Automatisme ambula- 
toire. — Hypnotisme et suggestion (1). 


APOPLEXIE CÉREBRALE 


Définition. 
abattre), les anciens désignaient un groupe de symptômes remarquables 





Sous le nom d’apoplexie (27x07 Anxi2, amor Ansseiy. 


par leur intensité : perte subite de la connaissance, du mouvement et de 
la sensibilité. Lorsque les autopsies démontrèrent dans ces cas Fexistence 
de lésions cérébrales, le mot apoplexie perdit sa signification purement 
symptomatique pour désigner surtout les altérations anatomiques. Si bien 
que Rochoux (1814), convaineu que les symptômes apoplectiques n'appar- 


(1) Les troubles de l'intelligence proprement dite. à savoir Félal mental, les délires, les 
hallucinalions, ete. seront décrits dans le tome VI de cet ouvrage. 
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tenaient qu'à l’hémorragie cérébrale, identifia le mot apoplexie à l’idée 
de cette lésion. 

Ainsi détournée de son véritable sens, l’apoplexie devint bientôt syno- 
nyme de toute hémorragie parenchymateuse, et on décrivit une apoplexie 
de la moelle épinière, du poumon, du rein, de la rate. 

Mais observation ne tarda pas à montrer que l’apoplexie cérébrale peut 
se produire en dehors de lhémorragie. Actuellement on s'accorde à lui 
restituer son sens clinique originel, et on définit Papoplexie : l'abolition 
brusque et simultanée de toutes les fonctions cérébrales, intelligence, 
sensibilité, motilité volontaire, sans modification essentielle de la r'espi- 
ration et de la circulation. 

La caractéristique des symptômes de lapoplexie est la brusquerie de 
leur invasion. Ils se manifestent sous forme d'attaque. L'attaque, Victus 
apoplectique, peut surprendre l'individu en pleine santé au milieu de 
ses oceupations habituelles, ou pendant le sommeil. Les symptômes 
acquièrent d'emblée ou progressivement et rapidement leur maximum 
d'intensité. D'autres fois Pattaque est précédée de manifestations morbides 

variables en rapport avec la nature de la cause : ce sont les prodromes. 

À côté de cette forme à début brusque, de beaucoun la plus fréquente, 
il y a cependant lieu d'en distinguer une à marche progressive — ingra- 
vescent apoplexy des Anglais — et dans laquelle les symptômes n’abou- 
üissent au coma terminal qu'après un certain nombre de jours, 25 dans 
un cas de Broadbent. Dans cette apoplexie à marche progressive le début 
se traduit d'ordinaire par un sentiment d'affaiblissement cénéral, de la 
céphalée, des vomissements, un engourdissement, une faiblesse d’un 
bras ou d’une jambe, des troubles de la parole. Le jour même, ou le 
lendemain, apparaît une hémiplégie accompagnée souvent d’hémi- 
anesthésie, puis se manifeste une tendance au sommeil, de la somnolence 
entrecoupée de réveils et enfin peu à peu le coma s'établit et le malade 
succombe après avoir présenté ou non des convulsions. La mort peut ne 
survenir que dix, vingt jours et même davantage après le début des acei- 
dents. En somme l’apoplexie dite progressive ne se distingue de lapo- 
plexie commune que par Fapparition tardive du coma. La régularité de sa 
progression n’est du reste pas constante, et peut être parfois interrompue 
par des périodes intercalaires de lucidité faisant bientôt suite au coma. 

Lorsque lPapoplexie est précédée de prodromes on peut observer : des 
vertiges, éblouissements, tintements, bourdonnements d'oreille ; une sen- 
sation d’engourdissement, de fourmillement, de pesanteur des membres, 
une incertitude générale ou partielle du mouvement; de lembarras de 
la parole ou bien un *aphasie passagère ; de la raideur où du tremblement 
de certains muscles, des convulsions unilatérales, de la contracture. La 
face est pale, livide, ou bien rouge, turgescente, avec injection des con- 
jonctives. Plus rarement, e’est une douleur de tête instantanée, une diffi- 
culté de l’idéation, de l'anxiété, un affaiblissement brusque de la mé- 
moire; d'autres fois ce sont des troubles digestifs : nausées, vomis- 
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sements, émissions alvines involontaires. Parfois lapoplexie débute par 
une série de petites attaques, se suivant à intervalles rapprochés pour 
aboutir finalement à une grande et forte attaque ultime. 

On décrit trois formes principales de attaque : 1° Fattaque complète 
ou grande attaque; 2° l'attaque simple comateuse: 3° lattaque simple 
paralytique. J'aurai surtout en vue ei la description de la grande attaque. 

Le plus souvent Pictus est instantané. Subitement le malade perd con- 
naissance. S'il est surpris debout 11 tombe comme une masse, comme 
foudroyé, où bien il chancelle comme un homme ivre, s'affaisse et tombe 
sans connaissance. Les fonctions cérébrales : intelligence, sensibilité, 
motilité volontaire, sont abolies. Le malade ne voit, n'entend et ne com- 
prend rien, et lorsqu'il sort ultérieurement de cet état il n'a conservé 
aucun souvenir de ce qui s'est passé. Ni la parole ni les excitations 
autres, quelles qu'elles soient, ne parviennent à susciter aucun mou- 
vement volontaire; la perte de connaissance est donc absolue. 

Dans d’autres cas les fonctions psychiques sont moins atteintes, 
l'inconscience est moins complète, les excitations périphériques déter- 
minent des réactions qui dénotent une perception vague. Le malade, 
lorsqu'on le pince fortement, grimace, cherche à se retourner dans son 
lit, esquisse un mouvement de défense; où encore il parvient à tirer la 
langue si on le lui demande à plusieurs reprises. Dans les mêmes condi- 
tions, il lui arrive aussi de faire entendre une sorte de bredouillement 
inintellioible. 

La motilité volontaire est anéantie comme la sensibilité dans Pattaque 
d’apoplexie complète. Les membres sont dans lPétat de résolution, et, 
comme en raison des lésions cérébrales qui déterminent ordinairement 
l'apoplexie, il coexiste le plus souvent de la paralysie, ilimporte de savoir 
différencier chez le malade ces deux états du système musculaire. 

La physionomie est inerte, sans expression, Fil hagard et fixe, les 
pupilles dilatées, les paupières fermées ou largement ouvertes. Les traits 
sont affaissés. Mais S'il existe une hémiplégie, les traits sont moins 
afaissés d’un côté, le front plus ridé, la joue moins flasque, alors que de 
l'autre côté la Joue est gonflée à chaque expiration : selon l'expression 
consacrée, le malade € fume la pipe ». Ipeut arriver que la tête et les 
yeux soient dirigés du même côté (déviation conjuguée de la tête et des 
veux). Tantôt la déviation se fait du côté de la lésion cérébrale, c’est-à-dire 
du côté opposé à la paralysie, peut-être en raison de la diminution de 
tonicité dans les muscles du côté paralysé. Tantôt la déviation se fait du 
côté paralysé, le malade se détournant, pour ainsi dire, de sa lésion céré- 
brale : on constate alors un état spasmodique des muscles du cou et on 
admet dans ce cas, que la lésion est de nature irritative (voy. plus loin 
Hémiplégie). 

Les membres lorsqu'on les soulève retombent sur le Hit sous Finfluence 
de la pesanteur, mais la résolution musculaire se distingue alors de la 
paralysie. Le membre paralysé retombe en effet lourdement, comme un 
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corps inerte obéissant aux lois de la pesanteur, tandis que le membre en 
résolution tombe plus lentement et cela grâce à la résistance de la toni- 
cité musculaire. L’attitude prise spontanément par les membres con- 
firme cette distinction : la jambe paralysée est droite, immobile alors 
que l’autre est légèrement fléchie et parfois devient le siège de mouve- 
ments automatiques. 

Quelquefois après lictus, on voit des tremblements fibrillaires de cer- 
lains muscles, des secousses convulsives, de la raideur. Ou bien c’est une 
attaque convulsive épileptiforme ou choréiforme d’un côté du corps. 

Certains réflexes sont abolis, d’autres sont conservés. La plupart des 
réflexes cutanés (plantaire, scrotal, abdominal, mamelonnaire) n'existent 
plus, où bien ils peuvent persister du côté non paralysé. Les réflexes 
tendineux rotuliens peuvent être abolis, plus souvent ils persistent et 
PA même sont exaoérés. Le réflexe de la déglutition est tantôt facile, 
tantôt gêné où impossible. I arrive alors que les boissons versées dans la 
ee sont rejetées par le nez ou s’introduisent dans les voies aériennes. 

Les fonctions respiratoires persistent avec quelques modifications. 
Tantôt les respirations sont plus rares et plus profondes avec vibration 
sonore du voile du palais paralysé, la respiration est alors stertoreuse, 
ronflante. Tantôt les mouvements respiratoires sont plus fréquents, super- 
liciels, convulsifs, irréguliers: et on peut alors voir apparaitre des svm- 
ptômes d’asphyxie. Parfois on constate le type respiratoire de Cheyne- 
Stokes. 

La circulation présente aussi quelques modifications. Au début le pouls 
est petit, filiforme, irrégulier; le cœur à des battements analogues et 
alors la mort est immédiate. Si le malade survit, le pouls se relève et se 
régularise. Souvent plein, battant à 60, 70, il subit des variations 
parallèles à celles de la fièvre. L'état de la circulation veineuse et capillaire 
dépend de Pétat de la respiration. Si celle-ci est régulière et suffisante, le 
visage est pâle. Si elle est incomplète, superficielle, les symptômes 
d’asphyxie apparaissent : la face se tumélie, devient rouge bleuàtre, les 
veines superficielles se gonflent, les yeux s’injectent. 

Les fonctions digestives sont souvent troublées. À la suite de lictus les 
vomissements sont fréquents, et peuvent gràce à Pinsensibilité de la glotte 
et du pharynx engendrer de dangereux accès de suffocation. La paralysie 
du voile du palais trouble la déglutition; il'en résulte de grandes difficultés 
pour lPalimentation. L'intestin peut être le siège d'une paralysie qui se 
traduit par une constipation absolue, où bien le sphincter perd sa tonicité 
et laisse échapper les matières. L’excrétion urinaire involontaire n’est pas 
rare au début dans les cas graves. Plus tard les urines s'accumulent par 
suite de la paralysie vésicale et le malade urine par regorgement. On 
observe parfois la glycosurie et lalbuminurie transitoires. 

Tous les auteurs, Trousseau en particulier, ont insisté sur létat 
fébrile qui accompagne ou suit de près les apoplexies d’une certaine 
oravité. Charcot à établi que les manifestations thermiques passaient par 
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trois phases. La première phase, syncopale, est caractérisée par une 
température hyponormale, 36 degrés, avec päleur de la face, pouls 
ralenti et dur. Puis, température et pouls se relèvent dès le premier jour, 
et, durant une phase intermédiaire, stationnaire, Faune et lautre ne 
s'écartent pas sensiblement de la normale. Enfin, selon la nature de la 
cause, tantôt la guérison survient, tantôt lissue est fatale : dans ce dernier 
cas on assiste à une ascension extrême de la température, 40, 4T degrés, 
avec accélération du pouls, 150, 140; accélération des mouvements 
respiratoires, 40, 60: et lPasphyxie conduit rapidement à la mort. 

Chez l’apoplectique la nutrition peut offrir des altérations profondes, et 
on signale souvent des éruptions vésiculeuses on bulleuses, zona, érvthèmes. 
La principale est le décubitus aculus. (Nov. Troubles trophiques dans 
l'hémiplégie, p. 474.) 

La marche et l’évolution de Fapoplexie sont variables. IP est rare que 
la mort soit subite. Mais souvent elle survient rapidement, quelques 
heures, un où quelques jours après attaque. Elle est annoncée par une 
agoravation progressive, des troubles respiratoires et circulatoires, et 
l'hyperthermie rapide. 

Si le malade survit à l'attaque, les facultés abolies réapparaissent 
progressivement, la sensibilité d'abord, puis la motilité. Cette marche 
vers la guérison peut être interrompue par une rechute rapide ou 
progressive, capable d’emporter le malade. 

Si le malade échappe définitivement à la mort, ou bien €’est la guérison 
progressive, lente, complète: où bien 11 persiste des désordres intéressant 
soit la motilité, soit l'intelligence. En effet il peut persister une hémiplégie 
plus ou moins prononcée, entrainant Fimpotence du sujet, où de Faphasie. 
Et, si les facultés psychiques récupèrent souvent leur intégrité première, 
il arrive fréquemment aussi qu'elles conservent une atteinte plus ou 
moins marquée, Souvent le malade présente une diminution de la mé- 
moire, de la volonté, de Paptitude au travail: ilest inactif, s'attendrit et 
pleure facilement: et quelquefois il s'achemine vers le gätisme. Enfin le 
malade après sa guérison relative reste toujours sous le coup de rechutes. 
À chacune l'amélioration est plus incomplète, et presque toujours elles 
deviennent mortelles, souvent même là première. 


Pathogénie. — Pour expliquer le mécanisme du syndrome apo- 
plexie, on invoque lintervention de divers éléments : l'anémie, F'hype- 
rémie, la compression cérébrale, les oscillations de pression du liquide 
céphalo-rachidien. 

Certains auteurs font intervenir la compression directe des éléments 
nerveux par la lésions d'autres Fanémie consécutive à la compression 
du foyer hémorragique. Ces deux hypothèses ne sauraient expliquer Pa- 
poplexie qui survienten des cas où le foyer hémorragique est peu volumi- 
neux; de plus, certains petits fovers provoquent parfois un ietus plus 
grave que les grands. 
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D'après Mendel, Fapoplexie de l'hémorragie serait due à l'anémie cor- 
ticale produite par Fabaissement de la pression artérielle, conséquence 
de la rupture vasculaire. : 

La théorie du choc hémorragique de Duret s'appuie sur quelques faits 
expérimentaux. La lésion hémorragique aurait pour effet immédiat de 
déterminer une augmentation subite de la pression du liquide eéphalo- 
rachidien dans le crâne. Ce liquide, comprimant alors la surface entière 
des centres nerveux, refluerait vers le bulbe et les corps restiformes et 
provoquerait enfin une contraction réflexe des vaisseaux de l'encéphale. 
Quant à l'embolie cérébrale elle conduirait aux mêmes conséquences, en 
provoquant vers l’encéphale une aspiration brusque, ex vacuo, du liquide 
céphalo-rachidien. 

La théorie de Flinhibition de Brown-Séquard est généralement 
adoptée, mais Son mécanisme est inconnu. La lésion d'une parue du 
système nerveux provoquerait un trouble fonctionnel violent des centres 
nerveux se manifestant par la suspension subite de Pactivité physiologique 
de ces centres. C’est une sorte d’épuisement fonctionnel soudain. 

Stein arrive à une conclusion analogue. Se basant sur l'expérimentation, 
il dit que le sang s’échappant sous une pression de 150 à 200 millimètres 
dans un tissu dont la tension n'est qu'à 8 où 10 millimètres, il s'ensuit 
un véritable choc traumatique qui suspend les fonctions cérébrales. 


Diagnostic et valeur sémiologique de l'apoplexie. — 
L'apoplexie est une perte subite de connaissance de cause essentiellement 
cérébrale, mais toute perte de connaissance d’origine cérébrale ne doit 
pas être confondue avec l'apoplexie. Elle n’est appelée ainsi que si elle est 
subite. Si elle est graduelle, c’est le coma; si elle est subite sans lésion 
cérébrale troublant matériellement les cellules, mais par trouble fonctionnel 
du cerveau, c'est l'apoplexie nerveuse des anciens (hystérique ou par 
impression morale) que lusage a fait rayer du cadre de lapoplexie 
proprement dite; si elle résulte d’une action réflexe par irritation laryngée. 
c'est Pictus laryngé. 

L'apoplexie peut être confondue avec tous les syndromes caractérisés 
par la perte subite de la connaissance et du mouvement. 

La syncope s'en rapproche, dans les cas où l’apoplexie accompagne dès 
le début de troubles cireulatoires et respiratoires : pouls petit, irrégulier, 
inspirations rares et inégales, paleur de la face. Mais jamais dans l’apoplexie 
on n'observe l’affaiblissement du cœur et de la respiration comme dans la 
syncope. 

Dans l'asphyæie on sera renseigné par les commémoratifs, et à leur 
défaut par la eyanose et le refroidissement des extrémités. Dans quelques 
cas d’asphyxie par gaz méphitiques, Paction est si rapide que la cyanose 
n’a pas le temps de se produire, et la face est souvent pâle comme dans 
l’apoplexie ; mais la cause est patente et l'erreur impossible. 

L'épilepsie, qui suspend subitement les fonctions psychiques et sensi- 
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lives et conduit au coma, ne saurait toutefois être confondue avec lapoplexie 
en raison de l’évolution de l'attaque, et du retour rapide de l'intégrité 
fonctionnelle. De même dans le vertige épileplique avec chute brusque, les 
facultés reviennent rapidement. Certaines difficultés de diagnostic 
pourraient résulter de ce que lapoplexie peut être précédée de mouve- 
ments convulsifs, et du fait que certains épileptiques sont sujets à des 
attaques apoplectiformes sans convulsions. La connaissance des antécé- 
dents prend ici une grande importance. 

L'apoplexie hystérique, qui n'est qu'une forme du sommeil hystérique 
se caractérisant par le début brusque, se distingue de Papoplexie véritable 
par l'état naturel de la face, du pouls, de la respiration; absence d’'hypo- 
thermie initiale ; les antécédents hystériques; Pabsence habituelle d'hémi- 
plégie. Toutefois Fhémiplégie peut apparaître au moment de Paceëès, mais 
on ne constate pas le plus souvent la paralysie du facial avec contorsion 
de la bouche. Le sommeil hystérique à début brusque est beaucoup plus 
fréquent chez la femme et dans la jeunesse; Fapoplexie est rare dans 
ces conditions. 

Dans quelques cas, il est vrai, Papoplexie cérébrale peut ne pas s'ac- 


compagner d'hémiplégie, — apoplexie dite séreuse, hémorragies mé- 
ningées en nappe, paralysie générale, sclérose en plaques, — mais il 


va toujours les symptômes antérieurs de ces affections, qui mettront sur 
la voie du diagnostic. Dans Papoplexie hystérique on rencontre quelque- 
lois une rigidité des membres, généralisée ou localisée aux membres 
inférieurs où à un seul. Les paupières présentent d'ordinaire une sorte 
de vibration d'autant plus accusée qu'on cherche à ouvrir les veux, qui 
convergent en haut et en dedans. Dans presque tous les cas 1lexiste du 
trismus. Parfois au cours du sommeil, le malade exécute des mouvements 
spéciaux : are de cerele, salutation, ete., et on peut constater l'existence 
de zones hystérogènes dont la pression détermine une attaque qui met fin 
au sommeil. 

L'ictus laryngé essentiel où tabétique est aussi une perte subite de 
connaissance. Mais le début par une sensation de chatouillement au 
larynx provoquant une toux spasmodique et le retour instantané du 
malade à la connaissance, le feront aisément distinguer de Fapoplexie. 

L'empoisonnement par les narcotiques, livresse alcoolique, l'éthérisa- 
üon, le chloroforme, produisant la perte de connaissance, le coma, la 
résolution, des accidents paralytiques ou convulsifs, offrent une certaine 
analogie avec Papoplexie. Les particularités de chaque genre d’empoison- 
nement, Podeur de Fhaleine, lanalyse des antécédents suffisent pour 
assurer le diagnostic. 


Sémiologie de l’apoplexie. — L'attaque apoplectique peut sur- 
venir comme premier phénomène morbide chez un individu en état de 
bonne santé apparente, ou au contraire chez un sujet ayant déjà présenté 
les signes d’une maladie. 
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Dans ce dernier cas, si l’on a constaté des douleurs de tête, vertiges, 
troubles de la vue, attaques antérieures d’épilepsie partielle, fomisse- 
ments, ete., on rapportera l’apoplexie à une fumeur cérébrale. 

Est-elle survenue chez un individu affecté auparavant de désordres 
mentaux, troubles oculaires, tremblement, embarras de la parole, ete., il 
y aura lieu de lattribuer à la paralysie générale. 

L’observe-t-on chez un malade atteint déjà de paraplégie spasmodique, 
tremblement intentionnel, nystagmus, ete., elle dépendra de la sclérose 
en plaques. 

S'il s’agit d’un sujet plus où moins œdématié, et dont l’urine contient de 
l’albumine, il sera vraisemblable que l’apoplexie est d’origine urémique. 
C'est l’apoplexie séreuse des anciens auteurs, dont la cause résiderait dans 
l’œdème cérébral avec épanchement ventriculaire rapidement produit. 

Si on apprend que l’apoplectique à habité des régions palustres et a 
souffert de fièvres intermittentes; si l'attaque a été précédée de frissons et 
s'accompagne d'une forte élévation de température, on pensera à la forme 
apoplectique de la fièvre palustre, et lelfet curatif du sulfate de quinine 
viendra confirmer le diagnostic. 

D'autre part l’apoplexie a constitué chez le malade le premier épisode 
apparent de’ l'évolution morbide. On ne sera autorisé à diagnostiquer 
la congestion ou l'anémie cérébrale, qu'autant que lPattaque aura été de 
courte durée. 

L'hémorragie méningée pourra être incriminée si on a affaire à un 
alcoolisé chronique; et dans ce cas des mouvements convulsifs marqués 
accompagnent souvent la chute. 

Le diagnostic le plus difficile est celui qui consiste à distinguer les 
deux affections qui produisent le plus souvent l’apoplexie : hémorragie 
cérébrale et le ramollissement. 

Le ramollissement donne parfois naissance à une apoplexie plus pas- 
sasère et moins complète; les paralysies présentent quelques oscilla- 
tions: la marche de la température n'a pas lPévolution qu'on observe 
dans l'hémorragie ; mais 11 n°y a là rien d’absolu. 

Si le ramollissement est consécutif à Fathérome et à la thrombose, on 
observera plus volontiers des prodromes : vertiges avec quelquefois perte 
momentanée de la connaissance, et on constate chez le sujet les différents 
signes de l'athérome. Le ramollissement par embolie n’a pas de prodro- 
mes, mais il s’observe surtout chez des sujets Jeunes, souvent à antécé- 
dents rhumatismaux, chez lesquels on constatera l'existence de lésions 
valvulaires, le rétrécissement mitral en parüculier. L'hémorragie céré- 
brale coïncide souvent avec Phypertrophie du cœur chez les artérto- 
seléreux avec où sans néphrite interstitielle apparente. 

L'apoplexie par artérile syphilitique amenant la thrombose, se com- 
portera comme celle due au ramollissement ischémique, mais sera recon- 
nue par les antécédents pathologiques, souvent âge du sujet qui ne sera 
pas celui de lathérome. Toutefois, ici aussi, il sera parfois fort difficile 


TROUBLES DE L'INTELLIGENCE. 0067 


de distinguer le ramollissement par artérite d'avec lhémorragie par 
rupture dun anévrysme miliaire. 

Quant à l'apoplexie à marche progressive des auteurs anglais, elle n'a 
jusqu'ici été rencontrée que dans hémorragie cérébrale. Elle est pour 
Broadbent la conséquence d’une rupture vasculaire dont lPécoulement ne 
pourrait se faire que lentement et progressivement, sans rupture de 
fibres où déchirure du tissu nerveux, sans compression violente de la 
substance cérébrale. Le sang s’infiltrerait peu à peu, en dissociant pour 
ainsi dire les fibres de la capsule externe, qui comme on le sait est la 
région où s'observe le plus souvent Fhémorragie cérébrale Gendrin, 
Bouchard, Charcot. — Il est plus que probable que lécoulement lent du 





sang relève d’un autre mécanisme; car, d’une part, Phémorragie dans la 
capsule externe ne se traduit que très rarement par une apoplexie à 
marche progressive et, d'autre part, cette dernière peut se rencontrer dans 
des cas où le foyer siège dans une autre région. C'est dans Le processus 
vasculaire que lon doit chercher la cause de la progression lente des 
accidents, et peut-être s'agit-il de la rupture d'un tout petit vaisseau. 
D'autre part, pour ce qui concerne Phémorragie cérébrale, 11% à toujours 
lieu de tenir compte de la pression avec laquelle le sang fait irruption 
dans la substance nerveuse — raptus sanguin des anciens. C’est de ce 
côté qu'il y a heu de chercher la cause de c » fait, qu'à lésions vascu- 
laure: d'intensité égale correspondent souvent des foyers hémorragiques 
le dimensions très ble 


COMA 


Le coma est un élat de somnolence, d'assoupissement profond, earac- 
térisé par la perte plus où moins complète de Pintelligence, de la senst- 
biité et de la motilité. 

Le malade atteint de coma est couché dans le décubitus dorsal: son 
corps obéit aux lois de la pesanteur et a une tendance à glisser selon 
linelinaison du lit. Le facies exprime parfois le calme et le repos: d'au- 
tres fois l'aspect du visage présente les traits de la stupeur. La face dans 
son ensemble est le plus souvent rouge, vultucuse, turgescente, et beau- 
coup plus rarement 1lexiste de fa pàleur. 

Les paupières sont demi-closes, les yeux paraissent saillants, humides, 
lixes; Les pupilles sont dilatées et paresseuses, leurs réflexes disparaissent 
même dans quelques cas, et elles deviennent alors immobiles et insen- 
sibles aux alternatives de lumière et d’obscurité. Les muscles de la face 
sont dans le relächement: mais S'il existe de la paralysie on constate des 
déviations unilatérales. Les membres sont en état de résolution, et il 
n'existe souvent pas de paralysie à proprement parler. S'ilexiste de Fhé- 
miplégie, on la distinguera suivant les règles qui ont été énoncées pour 


[J. DEJERINE.] 


36K SÉMIOLOGIE DU SYSTÈME NERVEUX: 


le même cas à propos de l'apoplexie. Parfois il existe des raideurs mus- 
culaires, de véritables contractures limitées à un membre, à la moitié 
du corps, où encore généralisées; de même il se produit, dans certains 
cas, des phénomènes convulsifs dont Pimportance est considérable pour 
le diagnostic. 

La sensibilité générale et spéciale est absente, bien que parfois le 
malade réagisse plus où moins sous l'influence des excitations doulou- 
reuses; le pincement des membres peut provoquer soit des mouvements 
réflexes, soit des paroles indistinctes, mais sans qu'il y ait en général 
perception. 

Les fonctions végétatives sont relativement indemnes, et c’est là un 
des caractères du coma; toutefois elles se ressentent dans une certaine 
mesure du désordre du fonctionnement cérébral. 

Les battements du cœur conservent ou peu s'en faut leurs attributs 
normaux. Le pouls est d'habitude lent, plein et mou, s'il n’est pas altéré 
par la maladie causale, auquel cas il peut se montrer fréquent, petit, dur, 
irrégulier. 

La respiration est souvent profondément influencée par l'état comateux. 
Habituellement elle est lente et profonde, quelquefois accélérée. D’autres 
fois elle devient stertoreuse; et dans les cas graves apparait un ronchus 
intense qui tient tantôt simplement à la vibration du voile du palais 
parésié, tantôt à la sécrétion d’un liquide visqueux qui obstrue le pharynx 
et le larynx et arrive à la bouche en bave mousseuse; on peut aussi ob- 
server le rythme de Cheyne et Stokes. 

La déglutition se fait d'ordinaire assez difficilement et il arrive que les 
boissons introduites dans la bouche risquent de passer dans le larynx et 
de déterminer des phénomènes de suffocation. 

Quant aux sphincters vésical et anal ils peuvent être paralysés, auquel 
cas il existe de lincontinence des urines et des matières; dans d’autres 
cas c'est la contractilité de la vessie et du rectum qui est abolie, et Ja 
rétention d'urine et des fèces en est la conséquence. 

Autrefois pour exprimer les variétés du coma d’après Pintensité crois- 
sante des phénomènes, on distinguait l’assoupissement, la somnolence, le 
sopor, le cataphore, le coma proprement dit, le coma somnolentum et le 
carus. Actuellement on distingue simplement trois variétés : 1° le coma 
léger, dans lequel les facultés sont abolies, mais les excitations fortes 
amènent un réveil incomplet ne provoquant que quelques paroles balbu- 
liées, incohérentes; la douleur est perçue obtusément et se traduit par 
des plaintes et des mouvements réflexes; 2° le coma profond, quia servi 
de type à la description que J'ai faite plus haut; 5° le carus, degré maxi- 
mum du coma : l'insensibilité, linertie intellectuelle et musculaire, les 
troubles respiratoires et circulatoires sont extrèmes, les réflexes complè- 
tement abolis; et il existe parfois une hyperthermie, parfois une hypo- 
thermie très accusées. 

L'invasion du coma est brusque ou graduelle. La marche peut être pro- 
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oressive, continue où intermittente avec rémission. La durée peut osciller 
de quelques heures à quatre, cinq où six jours. La terminaison peut se 
faire par retour complet où incomplet à Pétat normal ou par la mort. Le 
coma peut caractériser des maladies qui ne sont pas mortelles par elles- 
mêmes, et dans lesquelles il se produit par accès. 

Le coma vigil est un assemblage paradoxal de dépression et d'excitation 
psychiques, d'accablement et de délire, de sommeil et de veille, Le ma- 
lade a les veux fermés, mais les ouvre au moindre appel; il dort, mais il 
s'agite et parle. 


Diagnostic différentiel. — L'apoplexie n'est pas synonyme de 
coma. Elle le précède: elle est constituée par Fietus, e’est-à-dire par la 
perte brusque des fonctions cérébrales. Après une période très courte, 
cest le coma qui en est la suite quand cette abolition persiste. 

Le coma doit être distingué du sommeil. Le coma offre les caractères 
objectifs du sommeil, mais c’est un sommeil morbide, é’est-à-dire lourd, 
profond, continuel. Toute sollicitation extérieure est impuissante à réveil- 
ler les facultés abolies : conscience, sensibilité, motilité: tandis que dans 
le sommeil simple le réveil est facile et rend aussitôt au sujet ces mêmes 
facultés qui paraissaient suspendues. Toutefois 11 pourrait être difficile 
de distinguer du coma léger le sommeil profond des surmenés, des con- 
valescents de maladies graves. Mais ce sommeil peut toujours être inter- 
rompu par des excitations fortes: et alors, on constate au réveil que les 
facultés sont intactes, sauf une certaine lenteur des conceptions. Dail- 
leurs les symptômes antérieurs où concomitants sont différents et il n°y 
a ni sterlor ni pouls cérébral. 

L'attaque de sommeil hystérique pourrait prêter à la confusion. La 
connaissance des antécédents, le mode de début de attaque mettent déjà 
sur la voie. De plus il n'est pas rare qu'il existe dans les cas d'hystérie 
des zones hystérogènes, dont là compression suffit à faire cesser le som- 
meil, du moins momentanément. Enfin pendant la durée de Fattaque on 
observe divers phénomènes représentant des périodes abrégées de 
l'attaque qui, survenant de temps à autre, précisent le diagnostie (vor. 
Apoplexie hystérique, p. 369). 

Dans la léthargie hystérique le diagnostic repose sur Fabsence plus 
constante et plus absolue des réflexes, de stertor; la respiration est 
presque complètement suspendue, le pouls presque insensible; enfin il 
à existé auparavant des symptômes hystériques, 

Le sommeil hypnotique est un sommeil le plus souvent provoqué. Il 
est interrompu par la suggestion. 

Dans la syncope la respiration et le pouls font défaut complètement. 

L'asphyxie aiguë par embolie où par thrombose pulmonaire, celle 
que l’on observe au cours des sténoses laryngtes, se caractérisent par 
leurs causes faciles à reconnaitre en général, la teinte violacée de la 
face, le tirage, l'obscurité respiratoire à lauscultation. 
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L'asphyxie lente des cardiopathies avee sommeil invincible, surtout 
dans l'insuffisance tricuspidienne, n’est qu'une forme de coma com- 
pliquée d’asphyxie. 


Pathogénie. — La nature du processus qui produit le coma est très 
variée suivant les causes diverses dont il est l'expression. Plusieurs de 
ces causes ont cependant des modes d'actions communs. | 

Les unes s'opposent aux phénomènes d'échange et d’oxydation indis- 
pensables au fonctionnement des cellules de la corticalité cérébrale, soit 
par compression exercée directement ou indirectement sur elles, soit par 
obstacle à l'apport des matériaux nécessaires (effacement du calibre des 
vaisseaux). C'est ainsi qu'agissent nombre d’affections cérébrales : épan- 
chements arachnoïdiens, ventriculaires, ædème, tumeurs, congestion 
passive. Et l’expérimentation permet de démontrer la réalité de ces mé- 
canismes soit par la ligature des earotides et des vertébrales (Brown-St- 
quard), soit par la compression des carotides (Vulpian). 

L'action d'une température centrale anormale en plus où en moins 
et dépassant les limites d’excitabilité des centres nerveux, est démontrée 
à la fois par les faits cliniques et par les faits expérimentaux. 

Certaines causes agissent sur les cellules nerveuses par leur nature 
toxique qui reconnait soit une origine eælerne (poisons venus du dehors), 
soit une origine interne par rétention des déchets (urémie) où par vicia- 
tion des échanges (de cause microbienne ou non), ou par addition de nou- 
velles substances (microbiennes). Tous ces faits d'intoxication sont facile- 
ment reproduits par l’expérimentation. 

L'action du shock ou de linhibilion des centres sensitivo-moteurs par 
une lésion limitée, est la seule théorie satisfaisante pour un grand nombre 
de comas liés aux lésions cérébrales rapidement produites. | 

L'hypothèse d’une excitation du centre du sommeil est insuffisamment 


établie. 


Semiologie du coma. — Le coma apparait au cours d'un grand 
nombre d’affections intéressant le cerveau et ses enveloppes, ainsi qu'au 
cours de certaines névroses. Il peut être la conséquence de diverses in- 
loxæications exogènes où endogènes, et il fait partie du tableau sym- 
ptomatique des diverses maladies infectieuses. Je passerai en revue 
chacune de ces causes en indiquant les éléments nécessaires pour établir 
le diagnostie. 

Les lésions traumatiques du crane produisent le coma, soit qu'il y ait 
fracture et compression par un fragment osseux, soit qu'il y ait hémor- 
ragie; la contracture accompagne souvent le coma dans ces cas. Les 
commémoratifs, les plaies de la tête, conduisent facilement au dia- 
onostic; de plus, on pourra songer à la compression du cerveau s'il 
existe de la dépression plutôt que de l'agitation; à la contusion du cer- 


veau, s'il existe de l'agitation avec dissémination des contractures; à une 
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fracture avec enfoncement, si la contracture est localisée. Les tumeurs de 
la boite crânienne sont aussi une cause de coma. 

La plupart des alléralions des méninges peuvent s'accompagner de 
coma : les méningiles, simple et tuberculeuse, x pachyméningile. 
l'hémorragie méningée. 

Dans la méningite aiguë le coma fait suite à la période d’excitation 
(lièvre, délire, céphalaloie, photophobie, agitation, convulsions, myosis) 
et caractérise la deuxième période dite comateuse, Parfois il est précoce 
et constitue presque toute la symptomatologie : forme comateuse de la 
méningite aigué. 

Dans la méningite cérébro-spinale, aux signes précédents “ajoutent 
l’opisthotonos cervical et les conditions épidémiques. 

Dans la méningile tuberculeuse, le coma ne manque presque jamais. 
Les nombreux symptômes qui le précèdent (prodromes, vomissements, 
ventre en bateau, troubles oculaires, somnolence, cris, convulsions, fre- 
vre, ete.,) le feront aisément rattacher à sa cause. I apparait à la période 
Lerminale; mais il se montre souvent par intermittence dans la période 
dite d’oscillation de la méningite. Parfois c’est au début qu'il se montre 
sous forme d’'abattement et de somnolence, symptômes auxquels Rilliet 
et Barthez donnent une grande valeur diagnostique. Avant d’être com- 
plet et définitif, le coma est souvent entrecoupé par des périodes d’ex- 
citation avec convulsions, la perte de connaissance persistant. Quelquefois 
il est le symptôme dominant de la maladie, la période d’excitation étant 
écourtée et méconnue, 

Le coma avec contracture, chez un enfant ou chez un alcoolisé ou 
chez un sujet ayant eu antérieurement des crises épileptiformes où apo- 
plectiformes, indique lhémorragie méningée. Incomplet au début et 
interrompu de temps en temps par des convulsions, il est progressif, 
intermittent, puis finalement il est continu jusqu'à la terminaison fatale. 
Quand lhémorragie a été d'emblée très abondante, le coma s’installe 
rapidement sans convulsions et dure jusqu'à la mort, procédant à la ma- 
nière de Papoplexie. Dans quelques cas rares, le sujet peut sortir pro- 
visoirement du coma jusqu'au retour d'accidents semblables, qui une fois 
ou l'autre se terminent par la mort. 

Parmi les affections cérébrales qui causent le plus souvent le coma, 
l’hémorragie, puis le ramollissement viennent en première ligne; il faut 
citer ensuite la commotion, la congestion, lœdème du cerveau, les 
encéphalites, les tumeurs du cerveau. 

Le coma de l'hémorragie cérébrale débute par lapoplexie, qui est plus 
où moins profonde suivant la gravité du cas. La face est congestionnée, 
exceptionnellement et passagèrement pile. Le pouls à le caractère du 
pouls cérébral ; au début, il peut être passagèremént petit et dépressible. 
La température est d’abord hyponormale, puis normale et s'élève rapide- 
ment dans les cas rapidement mortels. On constate, de plus, des signes 
d'hémiplégie. L'amélioration est possible : au bout de quelques heures à 


[J. DEJERINE.] 


272 SÉMIOLOGIE DU SYSTÈME NERVEUX. 


quelques Jours, le sujet reprend ses sens, mais souvent avec une atteinte 
plus où moins profonde des facultés. Dans ces cas, la durée du coma n’ex- 
cède guère deux ou trois jours. Au delà, les accidents s'aggravent, il 
se produit des complications d’hypostase pulmonaire, d'asthénie cardiaque 
et de troubles respiratoires bulbaires suivis de mort, souvent avec le type 
respiratoire de Cheyne et Stokes. Il existe une véritable difficulté à dia- 
gnostiquer le coma par hémorragie de celui qui résulte de la urombose 
ou de l'embolie (voy. p. 566). 

La coexistence de contracture et de coma chez un homme âgé, athéro- 
mateux ou cardiaque, fera présumer une hémorragie ventriculaire. 
De petites hémorragies successives, rapprochées à quelques heures ou 
quelques jours d'intervalle, ne déterminent souvent que des pertes de 
connaissance passagères prises pour des indices de congestion cérébrale, 
et se terminent enfin par un état comateux, persistant, mortel. 

Le coma du ramollissement cérébral peut affecter les mêmes appa- 
rences de forme et de durée que celui de hémorragie. Quand il s’agit de 
thrombose athéromateuse, 1} existe parfois une période de simples ver- 
tiges avec engourdissement où parésie momentanée des membres d’un 
côté, précédant des accès passagers de coma. L’artérile syphilitique sera 
révélée par la connaissance des antécédents du sujet. 

L'embolie produit aussi le coma brusquement, sans vertiges n1 accès 
prémonitoires; la constatation de lésions cardiaques ou aortiques indi- 
quera la cause des accidents. 

La {hrombose des sinus et des veines afférentes peut être cause de 
coma, qui s'installe rapidement et complètement, ou bien il est précédé 
parfois d'hémiplégie, de monoplégie, d’épilepsie jacksonnienne, alors 
que la coagulation, n’oblitérant encore que certaines veines, ne gêne la 
circulation qu'en des départements limités des zones motrices. Bientôt 
la thrombhose se propage, se complète et, en trois ou quatre jours, après 
une période de somnolence, d’obnubilation progressive, le coma arrive 
à être très profond. Chez un malade atteint de cachexie par cancer, tu- 
berculose, chlorose, c’est le diagnostic de Faffection dont il est atteint 
qui fera présumer la nature de la lésion productrice du coma. 

Les tumeurs : exostoses, gliomes, sarcomes, sommes, hydatides, gros 
tubercules comprimant le cerveau à la périphérie ou à lintérieur, — 
pourront produire le coma. Cet état, le plus souvent, ne s’établira d’une 
manière permanente qu'après une série de crises épileptiformes. Cha- 
cune d'elles sera suivie d'une période comateuse passagère. En outre, la 
douleur de tête localisée, le vertige, les vomissements à caractère céré- 
bral, les troubles oculaires, lœdème papillaire empécheront toute erreur. 
Parfois, après une absence prolongée de signes, le coma dû à une tumeur 
s’aceusera brusquement. Le diagnostic ne se fera alors que par élimi- 
nation et ne pourra guère être affirmé avec certitude, en raison de la 
similitude symptomatique avec celle de l'apoplexie par hémorragie. Le 
coma ultime, mortel des lumeurs se reconnaîtra plus facilement à 
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cause de la netteté des commémoratifs. Les caillets non résorbés, résultat 
d'hémorragie où de choc violent, pourront se comporter comme les 
tumeurs. Mais 11 y aura une période antérieure bien caractérisée : apo- 
plexie, hémiplégie, traumatisme. 

Certains cas de manie aiguë se terminent par un délire violent suivi 
de coma, dont la cause serait un processus d'encéphalite hyperémique et 
exsudative avec diapédèse dans les fascia Irmphatiques. 

Un processus analogue avec lésions hémorragiques panctiformes serait 
la cause du coma grippal précédé de délire (Fürbringer). 

L'encéphalite des adultes et celle, moins rare, des enfants produit le 
coma après une période d’exeitation violente, délire, convulsions. Chez 
les enfants, la guérison relative est possible, mais avec des conséquences 
à longue échéance. 

Les abcès du cerveau, le plus souvent dus aux ostéites tuberculeuses 
du rocher, se terminent habituellement par le coma après une période 
latente plus où moins longue, et le coma est en général précédé d’exei- 
tation et de convulsions épileptiformes. 

Dans le cours de la paralysie générale se produisent des attaques apo- 
plectiformes suivies de coma. Celui-ci est de courte durée. Les symptômes 
concomilants (tremblement, parole, délire spécial) feront le diagnostic 
de la cause. De ces faits on peut rapprocher le coma passager post- 
apoplectique de la sclérose en plaques. 

Le coma par congeslion cérébrale est très rare. Sa cause est soit une 
congestion active par une impression morale, soit le surmenage cérébral 
ou un excès de table chez un sujet prédisposé par la pléthore, soit un abus 
d'alcool où un coup de chaleur. 

Le coma reconnait quelquefois pour cause un épanchement séreux 
sous-arachnoidien et ventriculaire, [survient alors dans le mal de Bright 
dont lœdème disparait subitement et se distingue du coma urémique par 
l'absence d'accidents épileptiformes initiaux. Ni lépanchement se fai 
brusquement, c’est lapoplexie séreuse des anciens. 

Le coma est une des manifestations de Finsolation. W se produit brus- 
quement ou après une courte phase de malaise et d’exeitalion (délire, 
convulsions). La température du corps peut atteindre 49° et 45°. Le 
diagnostie est facile en raison des conditions spéciales de la production 
des accidents : soldats en marche par une température excessive: chauf- 
leurs, ouvriers exposés aux hautes températures. 

Un froid intense et prolongé peut provoquer le coma. Et, dans cer- 
tuns cas, Le froid associe son action à celle de Falcool. 

Parmi les névroses, lépilepsie est celle qui donne le plus souvent lieu 
au coma, Celui-ci fait partie de la crise d'épilepsie : il survient après les 
convulsions et il est le type du coma stertoreux. Les traits du malade 
sont défiegurés par une bouffissure bleuàtre et Fécume sanguinolente qui 
s'échappe des lèvres est caractéristique. Ces signes le distingueront du 
coma apoplectique par lésion cérébrale et S'ajouteront à la connaissance 
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des troubles qui ont précédé l'attaque (aura, eri initial) et des symptômes 
qui l'ont accompagnée (pàleur de la face, morsure de la langue, flexion 
du pouce dans la main, convulsions toniques puis eloniques, ete.). [ne 
sera pas superflu de s’entourer de renseignements précis sur les antécé- 
dents pour distinguer le coma épileptique essentiel, de celui qui est dû à 
une tumeur, à une pachyméningite, à un ancien eallot intracérébral, à 
l’urémie, à Pintoxication saturnine où absinthique, à léelampsie et à 
lhelminthiase chez les enfants. 

On admet que l'épuisement nerveux peut être la cause d'états coma- 
teux qui se produisent après les accès violents et prolongés d'agitation 
dus à la manie aiguë, au delirium bremens. La connaissance de l'étiologie 
assurera le diagnostic. 

C'est aux comas par cause nerveuse (réflexe) qu'on peut rattacher 
celui qui apparait chez les enfants à l'occasion de la dentition ou de vers 
intestinaux, — causes auxquelles il faut toujours songer dans le bas-âge, 
et chez les adultes à l’occasion du tænia. Une thérapeutique immédiate 
appropriée donnera facilement la elef du diagnostic, car les accidents 
disparaissent aussitôt après Pissue des parasites. 

Le coma par intoxication d'origine externe est caractérisé par son étio- 
logie et par les symptômes propres à chacun des empoisonnements qui le 
précèdent. L'opium produit d'emblée la tendance invineible au sommeil, 
rétrécit la pupille et fait pàlir la face. Les solanées dilatent les pupilles, 
congestionnent la face, amènent la sécheresse de la gorge et un délire 
expansif, gai, qui précède le coma. Les champignons produisent, avant 
le coma, des symptômes digestifs graves. Le coma dû à loxyde de car- 
bone est accompagné de la rougeur des muqueuses et de la face, de la 
coloration rutilante du sang veineux, de la petitesse du pouls. Le coma 
de l’encéphalopathie saturnine est précédé le plus souvent par des crises 
épileptiformes et par des signes antérieurs de saturnisme (coliques, liseré 
gingival). Le coma alcoolique profond, stertoreux, peut simuler Papo- 
plexie ou le coma urémique. I est parfois occasionné par un refroidis- 
sement brusque pendant l'ivresse, et survient souvent après un délire 
furieux. L'haleine à l'odeur caractéristique d’aldéhyde, de même que le 
contenu stomacal expulsé spontanément ou retiré à Paide de la sonde. Le 
coma de l'empoisonnement phosphoré est précédé de délire; celui de 
l’empoisonnement par la shrychnine est précédé de convulsions à type 
tétanique. 

Deux formes d’auto-intoxication provoquent souvent le coma : lurémie 
et le diabète. : 

Le coma urémique ressemble beaucoup au coma épileptique. I s’éta- 
blit rarement d'emblée, et succède le plus souvent à une erise épilepti- 
forme, avec ou sans délire. Le diagnostic se base sur la constatation de 
l'albumine dans l'urine, sur Phypertrophie cardiaque, le bruit de galop, 
la présence des œdèmes; le dosage de lurée dans lurine et dans le sang, 
l'hypothermie, la respiration de Cheyne et Stokes pourront confirmer le 
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diagnostic. Le coma urémique peut être dû à une néphrite scarlatineuse : 
il faudra donc rechercher la desquamation ou les antécédents de lérup- 
tion. Il restera toujours une difficulté de diagnostie entre le coma uré- 
mique et le coma de lhémorragie cérébrale, parce que lurémie peut se 
compliquer d'hémorragie cérébrale et que, sans lésion cérébrale appa- 
rente, le coma urémique peut s'accompagner d'hémiplégie. 

Le coma diabélique apparait généralement chez des diabétiques avérés ; 
mais il peut éclater comme premier symptôme apparent d'un diabète 
jusque-là méconnu. Quelquefois il se produit d'emblée sans symptômes 
précurseurs. Généralement il est précédé de prodromes : gêne respira- 
loire, embarras gastrique, dépression des forces, odeur acétonique de 
l’haleine, diminution anormale de la glycosurie. Puis il débute, précédé 
immédiatement de céphalalgie frontale vive, troubles de la vue, dyspnée 
intense et somnolence qui va croissant. Le pouls fublit, s'accélère à 110, 
140, la température s'abaisse. La mort survient en général au bout de 
six à quarante-huit heures. Outre les caractères du début, + aura pour 
affirmer le diagnostic : la glycosurie et l'odeur de Fhaleines; puis la 
notion des antécédents : gingivite, éruptions, furoneles, anthrax, polvurie, 
polydipsie, polyphagie. 

A cet ordre de causes du coma, on peut rattacher celui qui apparait 
comme complication de certaines affeclions stomacales, la dilatation 
surtout, consécutive où non au cancer. C'est le coma dyspeptique, dans 
la pathogénie duquel on fait intervenir lacide & oxybutyrique (comme 
pour le diabète du reste). 

De même le coma hépatique et le coma cancéreux. La nature du syn- 
drome sera reconnue précisément par la connaissance des conditions au 
milieu desquelles il est survenu, car ici il s'agit toujours de malades en 
traitement depuis longtemps. 

Les maladies infectieuses peuvent produire deux formes de coma 
1° le coma vigil qui appartient surtout à la fièvre typhoïde et plus rare- 
ment au typhus, fièvres éruplives, érysipèle, seplicémie, ictère grave; 
2% le coma profond avec immobilité et insensibilité complètes du sujet, 
qui est dans le décubitus dorsal, les traits sans expression, le regard 
atone, perdu dans Pespace. Tei Pexpression de stupeur, le facies pâle, 
sont très différents du facies congestionné du coma épileptique ou apo- 
plectique. Ce tableau peut S'observer dans presque toutes les maladies 
infectieuses : fièvres éruplives, lyphus, dolliénentérie, peste, érysi- 
pole grave, seplicémie, pneumonie. 

Le diagnostic est en gencral facilité par la connaissance des symptomes 
antérieurs où conconntants, par 1es conditions étiologiques de contagion, 
d'épidémieité. Les difficultés résultent de l'absence anormale des primei- 
paux symptômes (éruplions, fièvre, ete., pneumonie latente des vieillards 
et des débilhités). 

Dans les varioles malignes, le coma profond apparait souvent dès la 
période d'invasion: il n'est pas modifié par Péruption qui est incomplète 
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et peu saillante. Souvent il ne se montre que pendant l’éruption, qui est 
alors difficile. et fruste. La mort avant la suppuration est fréquente dans 
ces cas. La forme de coma vigil est plus compatible avec la guérison. Pen- 
dant la suppuration, le coma peut survenir pour la première fois ou 
continuer, et la mort survient entre le 10° et le 14° jour. 

Dans la scarlaline, le coma peut survenir pendant lPascension ther- 
mique qui est alors excessive; il alterne souvent avec des convulsions. Il 
peut s’atténuer quand apparaît éruption. Souvent celle-ci est incomplète. 
Généralement 11 se termine par la mort. I peut apparaître pendant la 
convalescence et relever alors de l’urémie. 

Le coma est rare dans la rougeole et il peut être lié à une broncho- 
paeumonie ; 1lest plus rare encore dans la fièvre ourlienne grave. 

Le coma de là fièvre typhoïde se déclare parfois vers la fin du premier 
septenaire, surtout dans le cours du second, rarement dans les premiers 
jours et seulement dans des cas rapidement mortels. Dans le lyphus le 
coma remplace le délire à Ja fin dans les cas mortels. 

Le coma caractérise les formes graves de la fièvre jaune, de la peste à 
bubons pendant la deuxième période, ainsi que la forme de réaction 
dangereuse, du choléra avec hyperthermie. 

Dans tous ces cas le diagnostic s’appuiera sur les symptômes antérieurs 
ou concomitants, la contagion, l'infection, l'épidémicité. 

Le coma de la tuberculose miliaire à forme typhoiïde et sans ménin- 
gite se distinguera de celui de la dothiénentérie surtout par le tracé 
thermique; de celui de la méningite luberculeuse par les symptômes si 
caractéristiques de cette dernière affection. 

Il existe une forme comateuse de la fièvre paludéenne. Le coma appa- 
rail soit après Paccès et il pourrait simuler le sommeil réparateur, soit 
pendant lun des trois stades : frisson, chaleur, sueur. Il peut guérir; 
mais, S'il n'est pas traité, le 2° ou le 5° accès emporte le malade. Il res- 
semble au coma apoplectique ou épileptique. On basera le diagnostic sur 
l'hyperthermie, la mégalosplénie, la connaissance d'antécédents palustres 
chez le malade, l'examen du sang. 

Dans l'ictère grave, le coma est un symptôme régulier de la deuxième 
période. Il succède aux convulsions et au délire et commence par une 
stupeur qui, graduellement, arrive au coma le plus profond. L'ictère et la 
douleur hépatique mettront sur la voie du diagnostic. 

Dans les pneumonies graves, le coma succède au délire ou est primitif; 
il peut s'établir dès les premiers jours jusqu'à la mort, durant de deux à 
sept jours. La guérison est exceptionnelle. Cette forme appartient surtout 
aux enfants et aux vieillards. De même, chez ces deux ordres de malades, 
la broncho-pneumonie pseudo-lobaire peut se terminer par un état 
comateux. 

Le coma du rhumalisme articulaire aigu est précédé de délire violent, 
de fluxion articulaire caractéristique, et d'hyperthermie énorme, Il est 
ainsi d'un diagnostie facile. 
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Diagnostic étiologique. — En présence d'un malade plongé 
dans le coma, il faut, pour arriver au diagnostic étiologique, faire inter- 
venir de nombreux éléments. 

On devra tout d’abord se renseigner avec précision sur les symptômes 
qui ont immédiatement précédé le coma, et sur les conditions dans les- 
quelles est survenu le désordre morbide : le sujet étut auparavant en 
bonne santé où en traitement pour une maladie, dont on fixera la nature, 
soit d'après les renseignements, soit d’après un examen immédiat, 
exemple, la méningite tuberculeuse, 

Puis il faut rechercher rapidement Fexistence d'un où de deux sym- 
ptômes capitaux, permettant de rattacher aussitôt le coma soit à une 
maladie infectieuse (Hièvre, éruption), soit à une maladie cérébrale (para- 
lysies, contractures), soit à une inloæicalion (examen des urines, odeur 
des vomissements et de Fhaleine). De méme la constatation d'une lésion 
du eràne, d'une altération des téguments (œdème), des muqueuses (liséré 
gingival), des viscères (affection cardiaque, hépatique, pulmonaire), Palté- 
ration des pupilles qui sont panctiformes (opium) ou dilatées (belladone), 
l'examen du fond de Fœil, un trouble respiratoire (respiration de Cheyne 
et Stokes), mettront sur la voie du diagnostic. 

Dans la direction des recherches, on devra toujours prendre en consi- 
dération la notion de fréquence des maladies, susceptibles d'être mises en 
cause selon lage et les conditions du malade. Ainsi chez Fenfant, le coma 
passager fera songer à Péclampsie idiopathique parfois Hiée à la présence 
d'helminthes: tandis que le coma persistant fera songer à lencéphalite, 
à la méningite tuberculeuse. Chez le vieillard, on recherchera le ramollis- 
sement cérébral, R pneumonie, Furémie. Chez Fadulte, le début apoplec- 
que du coma fera songer immédiatement à lhémorragie cérébrale où 
méninece. 

Après avoir ainsi Hmnité les recherches à Pun des principaux groupes 
éliologiques, on arrive progressivement à fixer le diagnostic en analysant 
avee soin tous les symptômes objectifs. 

Et, avant de se prononcer, par exemple pour un coma diabétique, uré- 
mique, épileptique, il faut envisager cette réserve que chez les malades 
de cel ordre, le coma peut être le résultat d'une lésion hémorragique : el 
que, d'autre part, chez ces mêmes malades, le coma peut être accom- 
pagné de paralysie sans qu'il v ait de lésion cérébrale destructive. 


SOMMEIL 


Sommeil normal. — Toute cellule de lorganisiie à besoin de 
repos après qu'elle à fonctionné. Or, la cellule nerveuse, par la multipli- 
cité et la variété des adaptations et des associations physiologiques aux- 
quelles elle se prête, à besoin, elle aussi, d'une période réparatrice; cette 
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période c'est le sommeil. Si loin qu'on descende dans la chaine des ani- 
maux inférieurs, on retrouve ce repos du système nerveux. 

Ce qui caractérise le sommeil dans Fespèce humaine, où je lenvisagerai 
seulement, c’est la raréfaction progressive des impressions venues de 
l'extérieur, e’est une diminution des fonctions psychiques et e’est Faboli- 
tion des mouvements volontaires. Après avoir travaillé toute la journée, 
les cellules nerveuses se reposent quand vient la nuit. C’est en effet le 
moment du silence, de Pobscurité, du minimum des excitations senso- 
rielles en un mot, qui convient le mieux à leur repos. Tantôt le sommeil 
survient brusquement, c’est ce qui arrive chez les enfants ou après une 
grande fatigue intellectuelle où physique chez certains sujets. Tantôt et 
le plus fréquemment, le sommeil s'établit progressivement et régulière- 
ment, annoncé par la lourdeur des paupières supérieures, par le tiralle- 
ment des museles sous-hyoidiens, par la torpeur cérébrale et les bâille- 
ments; les organes des sens suspendent leur activité, les hallucinations 
hypnagogiques de Baillarger se manifestent, la vie de relation s’efface. 
Certains s'endorment sitôt couchés, d’autres ne dorment qu'après un cer- 
ain repos préalable; les uns ont un sommeil lourd, insensible à toute 
excitation du dehors, les autres ont le sommeil léger et se réveillent à la 
moindre impression sensorielle. Ce sont là autant de variations indivi- 
duelles et où l'hérédité ne parait jouer aucun rôle. 

Lorsqu'un individu est endormi, quel est l’état de ses organes et 
comment réagit-il aux exeitations diverses? Tout d’abord le cerveau est-il 
anémié ou hyperémié? La questiën n'est pas nouvelle et les anciens 
pensaient déjà à une compression du cerveau par une accumulation 
sanguine dans le crane. Durham en 18695, puis Hammond et Samson 
remarquérent au contraire la paleur du cerveau. CL. Bernard, étudiant 
les anesthésiques, vit que les troubles de la respiration produits amenaïent 
une congestion du cerveau, puis que, lorsque l’anesthésie apparaissait, 
le cerveau devenait pale. Mosso (1891) à constaté que pendant le sommeil 
la réplétion vasculaire cérébrale diminue. Langlet et Nalathé chez les 
enfants ont reconnu le même phénomène. Cette diminution de vaseulari- 
sation du cerveau pendant le sommeil est d’ailleurs, comme le fait remar- 
quer Mathias Duval, en rapport avec une loi de physiologie générale : un 
organe au repos renferme moins de sang que lorsqu'il travaille. Pick 
(1899) a attiré Fattention sur ce fait que, chez les épileptiques, les 
attaques nocturnes coïncident avee le moment où le sommeil est le plus 
profond et il est disposé à regarder lanémie cérébrale du sommeil 
comme favorisant l'apparition de ces attaques. 

ILest cependant plus que probable, que la théorie de la contraction vas- 
culaire ne suffit pas à elle seule pour expliquer le sommeil et que ce 
dernier relève surtout d’une intoxication de la cellule nerveuse. L'état de 
veille prolongée amène peu à peu un état d’asphyxie cellulaire et partant 
une circulation moindre (J. Sourv). 

Pendant le sommeil, la réceptivité du cerveau pour les impressions 
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extérieures est loin d'être annihilée. Une excitation suffisante peut ame- 
ner une modification d'attitude ou du degré du sommeil; elle peut être 
l’occasion d’un rêve; plus énergique elle peut provoquer le réveil. La 
volonté elle-même ne perd pas tous ses droits, et chacun sait qu'il peut 
s’éveiller à telle ou telle heure, s'il a fait un effort de volonté suffisamment 
intense. Les exemples d'actes cérébraux conscients, d'attention et de 
mémoire au cours du sommeil, ne sont pas très rares. Mais en général il 
n'y a laqu'une réviviscence assez faible de ces facultés. On sait, en effet, 
avee quelle facilité et avec quelle rapidité S'évanouit le souvenir des 
images d’un rêve! : 

Le sommeil établi, Fhomme est comparable à un animal dépourvu 
d'hémisphères cérébraux; Si n'a plus de mouvements spontanés, les 
réflexes persistent, peut-être même sont-ils provoqués avee plus de facilité. 
Les globes oculaires regardent en haut et en dedans, la sécrétion laery- 
male est presque supprimée. La pupille est resserrée, ainsi que Fontana 
l'avait déjà constaté. Le miosis du sommeil ne Uendrait pas à un spasme 
du sphineter irien (Plotke), mais à une paralysie des fibres nerveuses 
vaso-constrictives de Piris, paralysie qui serait d’origine centrale (bulbe) 
(Berger et Læwy). Le pouls est ralenti ainsi que les mouvements respira- 
toires: d'après Mosso, le type respiratoire devient presque exelusive- 
ment thoracique, Pettenkofer et Voit ont constaté que le volume d'oxygène 
absorbé est supérieur à celui de lacide carbonique exhalé: aussi la pro- 
duction de chaleur animale est-elle moindre. Toutes les sécrétions dimi- 
nuent, l'assimilation augmente tandis que la désassimilation décroit: la 
production durée baisse. Bouchard a trouvé dans Purine du jour un poison 
narcoUisant et dans Purine de la nuit un poison convulsivant. 

L'appétit du sommeil, comme disait Lasègue, n'a pas de localisation: 
c'est un besoin général. On a parlé de centres du sommeil, mais leur 
existence est tout au moins hypothétique. , 

Peut-on trouver pendant le sommeil un état anatomique spécial du 
système nerveux et en particulier des cellules? En 189%, Lépine se 
demandait si les cellules ne subissaient pas une sorte de rétraction. 
Mathias Duval (1895) à fait jouer ingénieusement un rôle à la rétraction 
des extrémités protoplasmiques — dendrites — des neurones et à la 
suppression de leurs relations entre eux. D'autre part, avec la méthode 
de Golgi on a pu constater des aspects variables de la cellule nerveuse, 
suivant qu'elle était à l'état de repos où à état de fonctionnement. Ce 
sont à tout autant de faits intéressants, et il serait possible que ce soit 
dans cet ordre d'idées qu'il y ait lieu de chercher le eritérium anatomique: 
du sommeil. 


Sommeil pathologique. — Pour que le sommeil soit normal, il 
faut qu'il yait un certain équilibre général de l'organisme ; comme toutes 
les fonctions cellulaires du corps humain réagissent sur la cellule ner- 
veuse, dès qu'il y a une modification importante en un point, le sommeil 
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peut être et est souvent troublé. Une femme devient-elle enceinte, ce 
changement physiologique de son organisme se traduit par une tendance 
au sommeil survenant après le repas dans le début de sa grossesse. À 
la suite d’un repas copieux, d’un excès de boissons on voit survenir un 
sommeil plus où moins profond; tantôt c’est la simple somnolence qui 
oblige seulement à fermer les veux. tantôt c’est le sommeil lourd de 
l'ivresse. Dans les différents comas, quelle qu'en soit la cause, le som- 
meil est le symptôme dominant. Je ne m'oceuperai iei que des insomnies 
et des divers sommeils pathologiques proprement dits. 


Insomnie. — Lorsque le sommeil est diminué notablement ou sup- 
primé, on dit qu'il y à insomnie partielle ou totale, ou bien encore agry- 
prie. 

Pour l’insomnie comme pour le sommeil normal, il v a une question 
individuelle dont il faut tenir compte : pour une même cause et dans des 
conditions identiques tel sujet aura de lPinsomnie, alors qu'un autre 
ne présentera que peu ou pas de troubles du sommeil. Les faits où lon 
a constaté la diminution progressive du sommeil à peu près au même 
âge chez les ascendants et les descendants doivent-ils être acceptés sans 
contestation? Y at-il où non une insomnie héréditaire? C’est là une 
question encore incertaine. 

On peut ranger les causes de Finsomnie dans les trois groupes suivants : 
ou bien elle relève d’une altération organique ou fonctionnelle du système 
nerveux, où bien elle est symptomatique d’une affection viscérale ou 
d’un état général dyscrasique, où enfin elle résulte d’une infection ou 
d’une intoxication. 

Les affections cérébrales douloureuses ou accompagnées de troubles 
vasculaires notables engendrent linsomnie : telles les méningites aiguës, 
les tumeurs cérébrales, la paralysie générale et surtout la syphilis céré- 
brale, où l’insomnie jointe à la céphalée acquiert une valeur sémiolo- 
gique rnportante. 

Dans la plupart des affections mentales, en particulier dans les attaques 
de manie aiguë, l'insomnie est de règle et tenace. Dans lhystérie lin- 
somnie s’observe assez souvent et dans la neurasthénie on sait combien 
elle est parfois difficile à combattre. On la rencontre également chez les 
obsédés, et chez les phobiques elle n’est pas rare. Il existe du reste une 
phobie de linsomnie, les sujets qui en sont atteints ne dorment pas, 
parce qu'ils ont peur de ne pas pouvoir dormir. D'une manière générale 
tout ee qui entretient l’activité psychique dans un certain état de tension 
est une cause d’insomnie. C’est du reste un fait d'observation banale, que 
la concentration de l'esprit sur une idée empêche ou retarde le sommeil. 

Dans le domaine de la sensibilité générale les causes d’insomnie sont 
fréquentes, tel est le cas pour les grands traumatismes, les plaies, le 
zona, les panaris. Je citerai encore les névralgies de divers ordres, qui 
s’exaspèrent souvent au lit pendant la nuit, par la raison que l'attention 
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du sujet est moins distraite que dans la journée. Toutes les démangeai- 
sons et les prurits, le prurit nerveux et en particulier le prurit anal 
s'exasperent au lit. Certaines douleurs, en particulier lacroparesthésie, 
ne survenant que la nuit sont encore une cause d’insomnie. L'hyperes- 
thésie de certaines sensibilités spéciales, de Pouie en particulier joue 
encore un rôle important dans la privation du sommeil. Certains sujets 
sont tourmentés par des bourdonnements d'oreilles, par des bruits divers 
rendant le sommeil impossible. 

Différentes maladies parmi lesquelles la — dilatation de lestomac 
protopathique de Bouchard — les cirrhoses hépatiques, lhypertrophie 
cardiaque avec palpitations chez les névropathes, Pasystolie comptent 
souvent linsomnie au nombre de leurs manifestations : dans cette der- 
nière même, linsomnie est parfois le signal-symptôme de la crise. La 
néphrite intersüitielle par la polliakurie où la polyurie qu'elle détermine 
est également une cause fréquente d'insomnie, [en est de même pour là 
polyurie nerveuse. L'arthritisme, sous le couvert de la goutte, du diabète 
ou de lobésité, lartério-selérose, causent encore Fabsence de sommeil. 

Les altérations qualitatives où quantitatives du sang dues à une infec- 
ion ou à une intoxication, sont aussi fréquemment la source d’une 
insomnie plus où moins prononcée. On sait quel rôle important joue 
insomnie comme signe de début d'une fièvre typhoïde où d’une grippe, 
et combien il est fréquent de compter l'absence de sommeil au rang des 
symptômes du rhumatisme articulaire aigu où de l'érysipèle, surtout 
lorsque celui-ci gagne le cuir chevelu. Enfin dans presque toutes les 
intoxications aiguës Le sommeil fait défaut. 

Chacun enfin connait influence du café, du thé, du tabac sur la pro- 
duction de Finsomnie. 

Comme pour le sommeil normal, on a recherché dans linsomnie 
l'existence de modifications histologiques des cellules corticales du cer- 
veau. Acostini et Lamberto Daddi ont décrit en 189$ des modifications 
histologiques de ces cellules; mais ces altérations n'ont rien de spécifique 
et se rencontrent dans nombre d’affections où linsomnie fait complète- 
ment défaut. 


Maladie du sommeil. — Appelée encore hypnosie, maladie 
des dormeurs, elle règne sur toute la côte occidentale d'Afrique. Le 
négre qui en est atteint ferme à demi les paupières et est pris d'accès 
de sommeil plusieurs fois par jour. D'abord espacés, les accès se rappro- 
chent de plus en plus et finissent par aboutir à un état de sommeil, 
analogue à l’état de mal épileptique lorsque les crises comitiales sont 
subintrantes. Le sommeil devient alors continu et rien ne peut faire sortir 
le malade de son état léthargique. La température baisse souvent vers 
la fin de la maladie. Pendant l'évolution de celle-ci on ne constate aucun 
trouble moteur ou sensitif; les organes des sens comme les sphineters sont 
intacts. La durée de laffection qui est mortelle varie entre un et trois 
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mois. La localisation géographique ainsi que la forme spéciale de la 
maladie permettent de ne pas insister davantage sur son diagnostic. 

Le vertige paralysant ne peut être confondu avec la maladie du som- 
meil. — Cest une maladie caractérisée par des accès de parésies momen- 
tanées, s'accompagnant de troubles visuels et de douleurs vertébrales à 
irradiations, sans que l'intelligence ni la santé générale soient atteintes. 
I y'a trois types principaux de physionomie de malade : le type de 
nr le type du recueillement, et le tvpe de Faveugle ivre. 
(Voy. Sémiologie du vertige.) 


Narcolepsie. — C’est un véritable besoin de dormir survenant en 
dehors du temps habituel de repos, par accès fréquents et de courte 
durée. Décrite par Gélineau en TS8T, l'étude de la narcolepsie fut reprise 
peu après par Ballet (1882). Les accès débutent brusquement au milieu 
des occupations ou des repas et ont une durée moyenne de dix à trente 
minutes. Leur fréquence varie à Pinfint, depuis plusieurs lois par Jour 
jusqu'à une fois par mois. Les circonstances les plus banales peuvent les 
provoquer. On y retrouve tous les caractères du sommeil normal, Das 
exagérés. Le réveil est plus où moins long, suivant la profondeur et la 
durée du sommeil. Gélineau faisait intervenir dans la pathogénie de la 
narcolepsie les vaso-moteurs des vaisseaux cérébraux et localisait ‘cette 
névrose dans la protubérance. 

Un certain nombre d'auteurs pensent que la narcolepsie n’est pas une 
entité morbide, qu'elle est fonction d’épilepsie ou d’hystérie. Dehio 
(1895), à propos d'un cas d'attaque de sommeil survenue pendant une 
période inaccoutumée d’accalmie, chez un épileptique à accès journaliers 
et fréquents, regarde cette attaque comme l'équivalent d'un accès où 
d'une série d'accès épileptiques. Jacoby rapporte la narcolepsie à lhys- 
térie et surtout à l’épilepsie, et croit à la possibilité d'un centre de som- 
meil à localisation bulbaire, et plus où moins en rapport avec le centre 
des mouvements convulsifs. Pour Schultze (1895), la narcolepsie n’est 
qu'un symptôme et non une maladie spéciale. Rybakoff (4896) la con- 
sidère comme un syndrome de la dégénérescence. 

Ballet avait déjà montré que l’étiologie comme la pathogénie de la nar- 
colepsie étaient sous la dépendance de conditions différentes qui modifient 
la nutrition de la cellule nerveuse. Lotchiloff, Albert Robin, Ch. Féré se 
rallient à l'opinion émise par Ballet. Ces causes multiples ont été bien 
résumées par Lesly (1896). Dans lhystérie, dans lépilepsie, la narcolepsie 
alterne avec les manifestations convulsives de ces maladies; on peut 
l’observer dans la chorée, la maladie des tics, la neurasthénie, la para- 
lysie générale, la démence. Elle constitue un syndrome épisodique dans 
le diabète, larthritisme, l'obésité et la polysareie ; on la rencontre aussi 
dans plusieurs cardiopathies. Des intoxications telles que lalcoolisme 
peuvent la provoquer et elle survit à certaines infections. Il est cependant 
des cas où elle parait devoir être considérée comme essentielle, tel celui, 
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publié par Maccormac (1899). La narcolepsie dite essentielle à une évo- 
lution chronique; elle compromet la vie sociale du malade et peut 
devenir le point de départ de troubles psychiques. 

En résumé la narcolepsie est rarement essentielle: elle est le plus sou- 
vent attribuable à une hystérie mono- où polysymptomatique, où bien 
elle représente un équivalent épileptique. Dans Fun et Fautre cas il sera 
souvent possible d'en saisir la nature. 

Si, revenant en arrière, on vient à comparer maintenant linsomnie et 
la narcolepsie, on remarquera facilement qu'elles ont toutes deux un cer- 
ain nombre de causes communes. Puisque la même cause provoque 
lantôt le sommeil et tantôt Pinsomnie, 11% à done lieu de tenir un grand 
compte du terrain et partant des réactions nerveuses qu'offre chaque 
malade. 


Sommeil hystérique. — Léthargie. — Ambroise Paré dit que 
c'est un «€ sommeil par lequel les facultés et puissances de l'âme sont 
ensevelies en sorte qu'il semble que lon soit mort ». Pfendler, Boutges, 
Espanet se sont occupés de Fhystérie comateuse. Plus récemment Char- 
cot, Pitres, Debove, Achard, Handford, Steiner, Gilles de la Tourette ont 
étudié Pattaque de sommeil hystérique. 

Rarement les attaques de sommeil hystérique constituent 1x première 
manifestation de la névrose: d'ordinaire elles terminent une où plusieurs 
attaques convulsives. Ni Page ni le sexe n'ont d'influence.  Tantôt 
brusquement le sujet est plongé dans Le sommeil, tantôt il existe une 
aura prémonitoire, Une fois endormi le malade à la face soit pale, soit 
colorée, les museles, en particulier les masséters, sont contracturés, les 
veux sont convulsés et recouverts par les paupières qui présentent des 
battements rapides. La respiration est calme, superficielle, tantôt ralentie, 
tantôt accélérée, tantôt affectant le type de Cheyne et Stokes, comme dans 
un cas d’Achard. Le pouls bat régulièrement. D'après Charcot la tempé- 
rature ne dépasse Jamais 98°,9. On peut constater l'existence d'une anes- 
thésie sensitivo-sensorielle généralisée. Cependant la perception n'est pas 
abolie, car par la pression des zones hystérogènes on peut rappeler une 
crise où quelquefois amener le réveil. On peut rappeler à ce propos le 
malade de Pfendler qui entendait des préparatifs de mort se faire autour 
de lui, sans pouvoir sortir de son état. L'alimentation du sujet doit 
presque toujours être pratiquée artificiellement, et si la léthargie se pro- 
longe, le taux de lurée diminue, le sujet maigrit. 

Certaines attaques de sommeil sont brusques et courtes, pseudo-svn- 
copales:; d’autres se prolongent pendant plusieurs heures, quelquefois 
mème Pétat de mal dure des semaines et des mois. Parmi lesattaques à 
évolution rapide, il faut signaler celles qui débutent par un véritable 
ictus et durent trois ou quatre jours : elles méritent le nom d'apoplexie 
hyslérique que Debove leur à donné en 1886, et ont été étudiées surtout 
par Achard (1887). Généralement la terminaison de lattaque de sommeil 
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se fait par une crise convulsive où par le passage à un autre accident de la 
névrose. Landouzy cite des cas de mort. Une attaque de sommeil hysté- 
rique qui s’est présentée sous la forme de Jéthargie, par exemple, peut 
récidiver sous la forme narcoleptique ou la forme apoplectique. Ce sont là 
d'ailleurs autant de transformations de lhystérie convulsive. 

Existe-t-il une léthargie proprement dite, c’est-à-dire une variété de 
sommeil continu et prolongé, qui ne soit pas à mettre sur le compte de 
l'hystérie? C'est ce qu'on à admis pendant longtemps, et on a fait de la 
léthargie une entité morbide. Aujourd'hui que Fhystérie monosympto- 
matique et que le polymorphisme de la névrose sont bien connus, il 
semble difficile d'admettre Pexistence de la léthargie en dehors de 
l'hystérie. 

Le diagnostic du sommeil hystérique est parfois des plus délicats. On 
écartera la syncope vraie, qui d’ailleurs peut survenir chez les hystériques 
et rendre ainsi la différenciation plus complexe. Il faudra aussi envisager 
la possibilité d'un coma, en particulier du coma urémique, dans lequel on 
peut voir comme dans Fhystérie des attitudes cataleptoïdes (Brissaud). 
Le sommeil hypnotique ne sera pas toujours facile à dépister. La stupeur 
mélancolique à forme dépressive se jugera par l’évolution. La narcolepsie, 
ainsi qu'on vient de le voir, peut être d’origine hystérique, et la diffé- 
renciation entre le sommeil hystérique et la narcolepsie, bien que tentée 
par Parmentier, me parait bien difficile à établir. On devra aussi, sous 
peine d'erreur des plus graves, distinguer la léthargie hystérique de la 
mort réelle qu'elle simule parfois à s’y méprendre. On ne compte plus 
actuellement le nombre de léthargiques qui ont été ainsi ensevelis. Une 
petite ineision artérielle sera dans quelques cas un moyen auquel on devra 
avoir recours, lorsqu'on n'aura pu se prononcer par aucun autre procédé. 

L'importance que revêt le sommeil hystérique en médecine légale est 
immense. La possibilité du viol dans cet état et sans que la malade en ait 
conscience est aujourd'hui établie. : 


SOMNAMBULISME 


Un somnambule est, de par lPétymologie, un individu qui marche en 
dormant. Existe-t1l une variété de somnambulisme dite naturelle où 
spontanée? Autrefois la question n’eût même pas été soulevées; c'était un 
fait si étrange, qui frappait tellement limagination, que les hypothèses 
les plus bizarres n'étaient pas de trop pour l'expliquer. Quant à le faire 
rentrer dans un cadre nosologique connu, on ne le pouvait guère. Actuel- 
lement il faut compter avec les équivalents de la crise épileptique, avec 
l'hystérie monosymptomatique, et avec l'influence de la suggestion hyp- 
notique ou à l'état de veille. Aussi le somnambulisme naturel me paraît-il 
être le plus fréquemment le résultat de lune ou l’autre de ces influences. 
Pour Gilles de la Tourette (1887) il ne serait qu'une manifestation larvée 
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de lhystérie chez l'enfant et les faits rapportés par Mile Fenkind en 1895 
sont confirmatifs de cette manière de voir. Pour ma part, et d'après ee 
qu'il m'a été donné d'observer, jincline également à rapporter la plupart 
des cas de noctambulisme à Fhystérie. Cette variété de somnambulisme 
concerne en général un enfant où un adulte qui, au milieu de la nuit, se 
lève, les veux ouverts, fixes, les pupilles étroites, marche sans hésiter 
à travers les obstacles, traverse des pièces plus où moins encombrées, 
passe par la fenêtre, monte sur le toit, où bien encore va S'installer à une 
table et travaille; si on Pinterpelle, pas de réponse. Grâce à Ja conser- 
valion du sens musculaire 1lexécute souvent des actes périlleux sans diffi- 
‘eulté. Puis il se recouche, et au réveil il y a amnésie totale. Lépine 
(1S96) rapporte Fhistoire d'un jeune brightique qui, dans cet état, n'en- 
tendait que les paroles prononcées par les personnes sur lesquelles son 
attention était fixée ; ilne percevait pas le bruit assourdissant d’une cloche, 
S'il ne voyait pas la eloche. Treland (1895) rapporte le rêve hallucinatoire 
curieux d'un officier anglais qui, croyant recevoir la communication tma- 
ginaire d’estafeltes invisibles à d'autres qu'à lui, alla réveiller ses hommes 
et allait partir, lorsqu'on le réveilla. I tomba alors dans un sommeil 
lourd avec amnésie complète du rêve. 

Pour Charcot, Le sonmambulisme hystérique n'était que le développe- 
ment exagéré de la phase des attitudes passionnelles de la crise. Au cours 
d'une attaque convulsive ordinaire, où même après une simple ébauche 
de celte attaque, la malade est prise de phénomènes délirants que tra- 
duisent ses paroles et ses gestes; on reconnait des hallucinations senso- 
riclles de tous genres: les veux sont ouverts, mais la malade ne voit que 
le rève qu'elle poursuit; vient-on à linterroger, elle ne répond qu'aux 
questions qui se rapportent à son délire ; elle marche, elle gesticule, elle 
chante, elle crie, elle parle, comme dans la fameuse scène de Macbeth. 
I y à anesthésie sensitivo-sensorielle pour tout ce qui n'est pas du 
domaine du délire qui hante la malade. Au réveil, lamnésie est totale, et 
pourtant, dans un nouvel accès, on peut retrouver le souvenir du pre- 
mier. Motet et Garnier ont insisté sur Fimportance médico-légale de ee 
dernier fait. Ce dernier auteur (1896) à rapporté de curieuses observa- 
lions d'hystériques ayant été arrétés pour vols, étant en état de somnan- 
bulisme spontané; ce sont Lx des faits qui prouvent que lorsqu'un indi- 
vidu nie énergiquement avoir commis Pacte dont ilest accusé, 1Pne faut 
pas Loujours mettre ses dénégations tenaces sur le compte d'une dispo- 
Sition particulièrement audacieuse au mensonge. 

Poussé plus loin, le somnambulisme hystérique peut aboutir au dédou- 
blement de la personnalité ou vigilambulisme. Ces sujets sont de véri- 
tables amphibies psychiques, où deux personnalités distinctes S'ignorent 
réciproquement; Fétat prime évolue indépendamment de Pétat second et 
vice versa. Bellanger, en 1854, avait déjà rapporté Fhistoire d'une som- 
nambule douée d'une double existence intellectuelle et morale. Azam, 
dans son ouvrage sur lhypnotisme et la double conscience, rapporte, 
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entre autres, Phistoire de Félida qui se souvenait en aucune façon dans 
sa vie normale de ce pue s'était passé dans l’état second totalement diffe- 
rent. Bourru et Burot, J. Voisin, Dufay, Osgood, Mason, Caramanna et 
Girolammo, Charcot, nl Bernheim, Ribot, Janet, Laurent, Binet, etc. 
en ont rapporté d'intéressants exemples. Boetau (1892) a rapporté l'ob- 
servation d'une hystérique qui présentait de l’automatisme ambulatoire 
avec dédoublement de la personnalité. À côté de ces dédoublements de 
personnalité, on a voulu placer certaines variétés d’amnésies, dites rétro- 
antérogrades, dont on trouvera des exemples dans les faits rapportés par 
Charcot, Souques, Seglas et Bonnus. Mais ces faits sont des dédouble- 
ments de la mémoire et doivent être étudiés avec les altérations de 
celle-c1. 


L’automatisme ambulatoire est encore une forme que peut revêtir le 
somnambulisme hystérique. Je ferai de suite remarquer que cette variété 
simule à s'y méprendre lautomalisme comilial ambulatoire, aussi 
confondrai-je les deux deseriptions en une seule. Les malades font des 
fugues, ils ont une tendance à la déambulation et aux voyages : ce sont 
de véritables dromomanes. La fugue peut durer quelques heures ou plu- 
sieurs Jours; au retour à l’état normal, ce qui s’est passé pendant le 
voyage est effacé du souvenir et par l'hypnose on peut très souvent leur 
faire raconter tous les détails de leur fugue, les endroits où ils ont 
passé, ete. Pendant les marches, les actes de la vie ordinaire s’exécutent 
normalement; cependant on remarque parfois un air hagard et concentré 
assez spécial. Rarement au cours de cet automatisme ambulatoire, les 
malades exécutent des actes répréhensibles. Le début est quelquefois 
précédé d'une aura et l’accès souvent se termine par des crises convul- 
sives. Mais le fait n’est pas constant. Les faits d’épilepsie procursive et 
d'hystérie ambulatoire ne se comptent plus aujourd'hui. Après Charcot, 
Féré, J. Voisin, Janet et Pitres ont étudié le sujet. Régis (1893) a résumé 
les caractères différentiels de la fugue morbide dans la folie, lépilepsie, 
l’hystérie, la neurasthénie. Pour Léri (1895), la dromomanie serait un 
phénomène psychasthénique. Chez Penfant, Cenek Simerka (1897) a rap- 
porté un cas intéressant d’automatisme ambulatoire. D’ après Sabrazès et 
de Batz (1897), on pourrait même voir l’automatisme ambulatoire dans la 
eysücercose de lPencéphale. 

On peut avec Géhin (1894) résumer ainsi les caractères des diverses 
variétés d’automatisme ambulatoire : à la fugue épileptique appartiennent 
la soudaineté, l’automatisme, les impulsions aveugles, lPinconscience, 
l'absence de but, lamnésie complète; à la fugue hystérique, le détermi- 
nisme inconseient, mais reflétant une idée antérieure, la cohérence, la 
logique des actes et la fixité du but dans la course malgré lautomatisme 
apparent, enfin lamnésie habituellement moins absolue que dans Pépi- 
lepsie; à la fugue neurasthénique appartiennent la conscience complète de 
l'idée, de la mise en marche, de la fugue, et le souvenir complet de tous 
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ses détails. Gébin conclut à Pirresponsabilité de tous ces individus durant 
leurs fugues, à quelque classe morbide qu'ils appartiennent. 

ILme reste encore à signaler un travail de Francotte (1897), qui tend à 
faire admettre lexistence du somnambulisme alcoolique, c’est-à-dire 
d'un état provoqué par lalcoo!, où le sujet agit d'une façon apparemment 
normale, mais sans en avoir conscience, où du moins sans en garder le 
souvenir. Le somnambulisme alcoolique ne s'observe habituellement que 
chez les psychopathes héréditaires. Les actes commis doivent alors béné- 
ficier de lirresponsabilité, à moins qu'il ne s'agisse d'une ivresse voulue, 
préméditée. 


HYPNOTISME ET SUGGESTION 


L'hypnolisme où sommeil provoqué est vieux comme le monde. Les 
Égyptiens, les Hébreux, les Grecs, les Romains mentionnent des pratiques 
ugoestives destinées à frapper imagination de leurs concitoyens. Pendant 
les Croisades, la superstition régna en maitresse absolue, et depuis cette 
époque les guérisons miraculeuses, les procès de sorcellerie, les cures 
magnétiques obtiennent un succès de curiosité mélangée de terreur et 
un retentissement qui sont loin d'étre éteints de nos jours. En 1779, 
Mesmer avee ses baquets magnétiques lance la doctrine du magnétisme 
animal. Deleuze, Bertrand, Le général Noizet essayent de continuer ces 
pratiques. Malgré le rapport de Husson, l'Académie reste fermée à la 
question du magnétisme animal. L'abbé Faria, en 1815, tenta d'introduire 
dans la science Pinfluence de la suggestion, mais il resta incompris. Ge 
n'est réellement qu'en 1841, que Braid, par son livre sur la neurhvpno- 
logie, fit sortir lhypnotisme du flot des pratiques nébuleuses et des 
insanités chimériques, au milieu desquelles il risquait fort de sombrer. 
I chercha à appliquer Phypnotisme aux malades, qu'il endormait par 
diverses manipulations. En France, 11 faut arriver jusqu'à Azam pour 
voir, en 1860, l'introduction du braidisme dans la littérature et dans la 
pratique médicale. Mais la question n'a pas encore pris tout son essor, 
l'esprit est trop concentré sur le mode de production du sommeil. 


C'est 
alors qu'en 1866 Liébeauit fait paraître son livre intitulé : 


Du sommeil 
el des élals analoques considérés surtout au point de vue de 
l'action du moral sur le physique. Ce livre marque, dans l'histoire 
de l'hypnotisme, la première étude sur la suggestion verbale comme in- 
fluence thérapeutique. 

Pour Charcot et son école, Fhypnotisme était un état pathologique ne 
se rencontrant pas en dehors de Phystérie el qui était caractérisé par 
{rois périodes : la catalepsie, la lé Char gie et Le somnambulisme, périodes 
par lesquelles on faisait passer successivement le sujet à Paide de certains 
procédés. La catalepsie pouvait être produite par une lumière vive, un 
bruit intense ou simplement par Pouverture des veux chez Findividu 
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endormi. On faisait passer le sujet de la période précédente dans l'état de 
léthargie, par la simple ocelusion des yeux. Dans cette période léthargique 
il existait de lhyperexeitabilité neuro-musculaire et le sujet n’était pas 
sugoestible. Enfin, à laide d’une simple friction sur le vertex on faisait 
entrer le sujet dans là troisième période, dite somnambulique, période 
dans laquelle 11 était éminemment suggestible et présentait de Fhyper- 
excitabilité eutano-musculaire. 

Pour l’école de la Salpêtrière les trois périodes précédentes consti- 
tuaient, ainsi que les caractères matériels qu'elles présentaient chacune, 
des caractères somatiques fixes de premier ordre, indépendants de toute 
sugcestion antérieure. Elles étaient caractéristiques de lhypnotisme véri- 
table, et leur existence seule permettait bien d'affirmer que lon était en 
présence d'un hypnotique et non d’un simulateur. Lorsque ces périodes 
manquaient où étaient incomplètes, on avait affaire alors au petit hypno- 
tisme et, dans ce dernier cas, on n'avait pas de moyen certain de déjouer 
la simulation. 

Pour lécole de Naney, représentée par Liébeault, Bernheim, Beaunis 
et Liégeois, les phénomènes du grand hypnotisme n'étaient pas spontanés, 
n'existaient pas par eux-mêmes et n'étaient qu'un produit artificiel dû à 
la suggestion, car ils ne les constataiént jamais en se mettant préalable- 
ment à l'abri de toute cause d'erreur de ce genre. Pour lécole de Naney 
enfin, Fhypnotisme n'était pas un état pathologique mais s'observait aussi 
bien chez les sujets sains que chez les hystériques et relevait, purement et 
simplement et dans toutes ses manifestations, uniquement de la sugges- 
tion. 

Aujourd'hui, on admet d'une manière générale, avec Liébeault et Bern- 
heim, que les phases dites du grand hypnotisme sont un produit artificiel 
eréé par léducation, qu'il n'existe pas un grand et un petit hypnotisme, 
que l'hypnotisme n'est pas un état pathologique et que dans l'hypnose tout 
est affaire de suggestion (Forel, Moll, von Reterghem., Willerstrand, Del- 
bœuf, ete.). C’est [à du reste une opinion que j'ai partagée pour ma part, 
dès que je me fus occupé de cette question. Cette suggestion peut 
s'effectuer à laide de divers procédés : fixation du regard, ocelusion des 
paupières avec où sans pression sur les globes oculaires, production d’une 
excitation sensorielle vive et brusque, suggestion verbale surtout, pro- 
cédés qui tous n'ont d'autre but que de captiver attention du sujet pour 
y faire pénétrer une idée. L'hypnotisme n’est qu'un état psychique déter- 
miné par Fun ou l'autre des procédés énumérés ci-dessus, état psychique 
qui exalte la suggestibilité. La sugoestion n’est autre chose, suivant la 
définition de Bernheim, € que Pacte par lequel une idée est introduite 
dans le cerveau et acceptée par lui ». 

Actuellement l’hypnotisme ou sommeil provoqué tend, oénéralement 
et de plus en plus, à céder la place à la suggestion verbale à létal de 
veille. Pour obtenir en effet des résultats thérapeutiques appréciables, il 
n'est pas indispensable que le sujet dorme, ni même qu'il soit légère- 
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ment sonnolent:; il suffit de ne pas laisser son attention S'éparpiller sur 
différents sujets. IE suffit de diminuer le contrôle cérébral en fixant Fat- 
tention, et chez la majorité des individus ce résultat S'obtient tout aussi 
bien à Pétat de veille que pendant hypnose. Ce qui empêche Fintro- 
duction d'une idée dans un cerveau, e’est, outre la contre-suggestion 
constante à laquelle le malade est en proie, Fhétéro-suggestion des 
parents ou des voisins. Ce sont done ces influences qu'il faut faire dimi- 
nuer ou cesser, et à ce titre Pisolement du malade bien pratiqué est un 
adjuvant précieux, absolument nécessaire selon moi, pour là suggestion 
verbale. Faute par un médecin intelligent et expérimenté, adaptée à 
chaque individualité psychique et sociale ainst qu'à Page, la suggestion 
à l'état de veille est un puissant agent thérapeutique. Cette suggestion 
à l'état de veille est, pour ma part, là seule que pemploie aujourd'hui. 
Combinée avec lisolement rigoureux, elaustral, elle rend inutile, du 
moins dans Pimmense majorité des cas, Femploi de Fhypnose propre- 
ment dite. 

La parole est un des meilleurs moyens pour concentrer Pattention du 
sujet. Chez certains un mot suffit à provoquer Fhypnose, et par simple 
affirmation où produit chez eux de la eatalepsie, de lanaloésie, des hallu- 
cinations : toute idée introduite dans le cerveau devient acte. Chez 
d'autres, et ils sont plus nombreux, il faat arriver par la parole à se 
rendre maitre entièrement de Fimagination, la capter complètement et 
l’orienter vers la guérison que Fon cherche. Parfois même il sera bon de 
renforcer la sugoestion verbale par un début d'exécution de Pacte que 
l’on veut produire. C'est de l'entrainement suggestif actif. La suggestion 
d'ailleurs ne tient pas dans une formule invariable. Elle est affaire de 
souplesse, de tact et de persévérance: le raisonnement, la menace, a 
concession, la fermeté lt plus inébranlable doivent, suivant les cas, x 
prendre place. 

Tout individu est plus ou moins suggestible, est là un fait aujourd'hui 
bien démontré : cette suggestibilité est d'autant plas grande que on 
peut plus facilement concentrer Fattention du sujet. Aussi, d'une manière 
générale peut-on dire que, plus Pindividu est simple plus ilest sugges- 
üble et on peut admettre avec Forel que « les cerveaux sont d'autant plus 
faciles à impressionner qu'ils sont plus sains ». C'est encore pour cette 
raison que les enfants sont st faciles à suggestionner à état de veille, 
que chez eux l'hypnose est st facile à obtenir. C'est pour le même motif 
encore que l’on rencontre si souvent des sujets hypnotisables dans les 
agglomérations de sujets jeunes, soumis à une vie et à une discipline 
communes, les soldats et les marins par exemple. 

Par contre, dès que la personnalité du sujet est plus développée, il 
devient plus réfractaire à la suggestion où du moins aux méthodes ordi- 
naires employées dans ce but. C'est alors qu'il faut avoir recours à des 
procédés variables, permettant de capter son attention el de Lui faire 
accepter les idées que Fon veut lui suggérer, sans avoir Pair toutefois de 
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vouloir le dominer. lei encore les qualités individuelles de l'observateur 
seront de première importance. 

Les applications de la thérapeutique suggestive, inaugurée par 
Liébeault, et développée par Bernheim, ont été envisagées par nombre 
d'auteurs, — Milne-Bramwell, Bechterew, Dumontpallier, Obersteiner, 
Fienga, Hirt, Altschul, Bérillon, Gingeot, ete. 

Quant aux prétendus dangers des pratiques del hypnose el de la sugges- 
tion, ni l’école de Naney, ni Dumontpallier, ni Ballet, ni Luys, ni Meuse 
Voisin, ni Delbœuf, ni Forel; ni moi-même, ni tant d’autres que lon 
pourrait citer 1e1, ne les ont vus sur les milliers de sujets auxquels ils se 
sont adressés. Ces pratiques ne peuvent être dangereuses que lorsqu'elles 
sont pratiquées par des gens incompétents. 

La suggestion, a-t-on dit, est une thérapeutique presque exclusivement 
fonctionnelle. Mais le domaine des affections fonctionnelles est vaste. En 
outre, dans nombre d’affections organiques, 11 y a souvent un trouble 
fonctionnel surajouté et persistant après la guérison de l'affection : ici 
encore la suggestion étend ses droits. Si elle n’a pas de prise sur une 
lésion organique, elle peut combattre certains symptômes dépendant 
de cette dernière et que d’autres médications ne peuvent atteindre. Le 
nombre des guérisons dues à la suggestion n'est plus à établir aujour- 
d'hui, et certains traitements, où la ne parait exclue, ne doivent 
néanmoins leur réussite qu'à ce dernier procédé. 

Je ne saurais mieux résumer linfluence de la suggestion en thés rapeu- 
lique qu'en citant cette phrase de Bernheim : « La suggestion guérit 
souvent, soulage lorsqu'elle ne guérit pas, et est inoffensive lorsqu'elle 
ne peut soulager 5. 

Les applications de la suggestion en pédagogie, étudiées surtout par 
3érillon et de Jong ; en médecine légale par Bernheim, Liégeois, Dumont- 
pallier, Brouardel, Croeq fils; en médecine mentale par A. Voisin, Jolly, 
Kraft-Ebing, P. Farey:; en obstétrique par Dumontpallier, Joire, Bourdon, 
donnent une idée de Pextension prise par la science hypnotique dans ces 
dernières années. 

En médecine légale l’étude de la suggestion est de première importance 
et, si la question du viol pendant P état somnambulique ou dans des états 
seconds est aujourd'hui généralement admise, le fait est moins accepté 
pour ce qui concerne le vol ou le crime proprement dit. On à reproché 
aux faits avancés en faveur de cette dernière opinion d’être des faits expé- 
rimentaux, d’être des crimes « de laboratoire » et partant de ne pas être 
absolument démonstratifs. [est évident que, si pour amener la conviction 
de ceux qui doutent encore de la possibilité de tels actes, il faut expéri- 
mentalement produire un erime réel, cette démonstration ne sera jamais 
faite, car on ne peut expérimenter que dans le domaine du possible. 

Quant à moi, ma conviction sur ce sujet est faite depuis longtemps et 
je crois que chez certains individus — je ne dis pas chez tous — on peut 
par la suggestion, soit pendant Phypnose, soit plus rarement à l’état 
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de veille, on peut, dis-je, détruire toute espèce de liberté, de person- 
nalité, de volonté, en faire par conséquent de véritables automates, ohéis- 
sant fatalement et aveuglément à l'ordre donné et cela dans n'importe 
quel domaine. 


CHAPITRE I 


TROUBLES DU LANGAGE 


Aphasie. — Dysarthrie. — Mutisme. — Bégaiement. 


Les signes à l’aide desquels l'homme échange ses idées avec ses sem 
blables peuvent être altérés dans trois conditions différentes : 

1° Lorsque lintelligence étant plus où moins lésée, l'élaboration des 
idées ne se fait que d'une manière incomplète ou nulle. Troubles du lan- 
gage par insuffisance ou par défaut d'idéalion. Sous Finfluence d’une 
lésion matérielle, d'une intoxication où d'une infection de lencéphale, 
les fonctions de l'intelligence peuvent être supprimées où très affublies, 
le malade ne possède plus d'idées abstraites où concrètes, 11 ne peut par 
conséquent ni comprendre ce qu'on lui dit à haute voix où par écrit, m 
parler, où ne le faire que d'une manière plus où moins incomplète et 
imparfaite. Ge sont là des phènomènes d'observation banale dans lapo- 
plexie, dans le coma, dans la démence sénile, dans certains états de 
slupeur, ele. 

2° Lorsque l'intelligence étant intacte, les centres préposés à la fonce- 
lion du langage sont lésés, ou lorsque leurs connexions avec certains appa- 
reils sensoriels où moteurs sont détruites : Aphasies proprement dites. 

3 Lorsqu'il existe une paralysie centrale où périphérique des organes 
qui entrent en jeu dans le mécanisme de la parole : Dysarthrie, Anarthrie. 


APHASIE 


L'Aphasie est la perle de mémoire des signes, au moyen desquels 
Ühomame civilisé échange ses idées avec ses semblables. Cette définition 
est celle qui me parait la plus conforme aux données actuelles de la eli- 
nique et de la psychologie. 

Comme la faculté d'échanger nos idées avec nos semblables suppose 
deux actes : l'acte de comprendre ces idées et celui de les exprimer, on 
peut d'emblée diviser les aphasies en deux grandes classes : les aphasies 
de compréhension où aphasies sensorielles etles aphasies d'expression 
où aphasies molrices. 
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Historique. — Maloré les recherches antérieures de Bouillaud (1895) 
et de Dax (1856), c'est à Broca que revient l'honneur d'avoir découvert 
la localisation de la faculté du langage. Dès A18GE. et par une série de 
travaux confirmatifs, Broca établit que la lésion de l'aphasie siège dans 
la troisième circonvolution frontale gauche. L'aphémie consistait uni- 
quement pour ui dans l'impossibilité d'exprimer des pensées par la 
parole : l’aphasie se résumait à la perte du langage articulé. 

Les dix années qui suivirent cette découverte capitale, furent une 
période d'analyse anatomo-pathologique et clinique. En France, Trous- 
seau, Charcot, Duval, Jaccoud soutiennent la localisation de Broca, con- 
sidérée comme trop exelusive par Peter et Vulpian. Trousseau fait une 
étude clinique magistrale de Paphasie. À Pétude de la parole articulée, il 
ajoute celle de la lecture et de lécriture. I note que bien que les 
malades prétendent comprendre parfaitement tout ce qu'ils lisent, ils 
restent toujours à la même page et relisent sans cesse ce qu'ils viennent 
de lire; de même 1ls sont incapables d'exprimer leurs idées par Pécri- 
ture: ils écrivent aussi mal qu'ils parlent. Mais s'ils sont incapables 
d'écrire spontanément, ils peuvent copier. Pour Trousseau, lamnésie 
explique toute cette symptomatologie. À. de Fleury distingue de laphasie 
vraie de Broca ces troubles de la parole où le malade prononce les mots, 
mais les emploie hors de leur sens. À laphasie il oppose l'aphrasie. 

Angleterre, létude de Paphasie fut Pobjet de nombreux travaux 
(Popham, Huglings Jackson). Ogle (1867-1868) crée le mot d’agraphie. 
C. Bastian (1869) reconnait le premier les altérations de perception du 
sens auditif et montre qu'il ne s’agit pas de surdité, mais d’une altération 
de la compréhension du langage parlé (1). Le malade ne comprend pas les 
mots prononcés devant lui. Cétait là une notion importante pour l'époque 
et qui fut suivie plus tard de la découverte de laphasie sensorielle. 
D’après les troubles du langage articulé, les auteurs anglais distinguent 
l'aphasie ataxique (aphasie de Broca) caractérisée par la perte du langage 
parlé et laphasie amnestique où se manifestent la paraphasie et la jargo- 
naphasie. Gairdner (1866) émet avec Trousseau cette loi : « Les apha 
siques écrivent aussi mal qu'ils parlent, et ceux qui ne peuvent pas 
du tout parler sont également incapables d'écrire ». Il sépare les 
aphasies par trouble d’idéation, d’un autre groupe d’aphasies laissant 
l’idéation intacte et où l’écriture est complètement indemne. Il constate, 
enfin, comme Trousseau, la perte de la possibilité de comprendre les 
mots écrits. 

Avec Wernicke (1874) commence une seconde période, période de 


(1) & Dans certains cas graves d'aphasie il est expressément noté que le malade ou ne sai- 
sissait pas du fout où ne saisissait qu'incomplètement et avec difficulté la portée des mots 
lorsqu'on lui parlait, quoiqu'il comprit avec la plus grande promptitude, par l'intermédiare de 
signes et de gestes. » Et plus loin, « de ee que le mot n’est pas compris en tant que mot, il 
ne faut pas s'attendre à ce qu'il y ait de la surdité, le mot sera entendu comme un simple 
son ». C. Basriax, On the Various Forms of Loss of Speech, ete. British and Foreign 
med. chir. Review, 1869. 
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synthèse. À Faphasie motrice de Broca, Wernicke oppose l'aphasie senso- 
rielle (aphasie amnestique des auteurs anglais). Wernicke admet deux 
centres du langage : Fun antérieur, frontal, centre de Broca, centre de la 
parole articulée; Pautre postérieur, occupant la première circonvolution 
temporale, centre des images auditives. Ce dernier est le plus Important 
et sert de régulateur au premier, Quand le centre audiüfest détruit, le 
malade peut prononcer tous les mots, mais 11 les applique à tort et à 
travers, en dehors de leur sens (paraphasie). Plus souvent, il crée des 
syllabes sans aucun sens et forge des mots de toute pièces (jargonaphaste). 

Küssmaul (1876) dédouble Faphasie sensorielle de Wernicke. Au type 
décrit par cet auteur, où les troubles auditifs prédominent, 1 donne le 
nom de surdité verbale. Si, au contraire, les troubles de la lecture sont 
au premier plan, on se trouve en présence de la cécité verbale. Wernicke 
protesta toujours contre cette conception, et soutint que ces deux variétés 
cliniques ne sont que des phases d'évolution, des reliquats d'une seule 
forme, Faphasie sensorielle. Enfin, en TSST, Exner erut pouvoir localiser 
les mouvements de Pécriture dans un centre autonome, qui occuperait le 
pied de la deuxième circonvolution frontale gauche. Cette même année, 
Je rapportai une autopsie de cécité verbale avec lésion siégeant dans le 
pli courbe du côté gauche. 

A celle époque donc, quatre centres du langage se trouvent décrits par 
les auteurs: le centre de Paphasie motrice où de Broea (pied de la troi- 
sième frontale gauche); le centre de la surdité verbale où de Wernieke 
(partie postérieure de la première lemporale gauche); le centre de la 
cécité verbale (pli courbe gauche); le centre de Pagraphie où d'Exner 
(pied de la deuxième frontale gauche). 

Quelles sont les relations de ces centres entre eux? Quelles sont les 
diverses variétés d'aphasie? Quels en sont les caractères cliniques? Cette 
œuvre de synthèse constitue la période actuelle, encore en évolution. 

En ISS4-ISS5, Lichtheïm, prenant en considération les connexions 
probables qui devaient exister entre les centres corticaux du langage et le 
reste de l'écorce cérébrale, posa là question sur un autre terrain et, à 
laide d'un schéma bien connu, établit a possibilité de sept variétés 
d'aphasie. En IRS5-I8S6, Wernicke, développant les idées de Lichtheim, 
divisa les aphasies en corticales, sous-corticales, transcorticales et de 
conduetibilité. Dans ce travail, Wernicke combat Fexistence d'un centre 
oraphique, opinion déjà soutenue par Lichtheim, qui avait fait remarquer 
que l’on peut écrire avec les deux hémisphères. Magnan (thèse de Skwor- 
ot, ISST) proclame la subordination des centres, mais met au pre- 
mier rang le centre moteur darticulation qui serait le centre de forma- 
Lion des mots. 

Charcot (ISS5), reprenant les idées émises au siècle dernier (1749) 
par Hartley, — sur les quatre modes spéciaux dela mémoire des mots, — 
soutint une théorie, développée à plusieurs reprises par ses élèves (Ballet, 
Marie, Brissaud, Bernard, Féré, Blocq) et qui repose surtout sur Pauto- 
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nomie des centres. Ainsi que C. Bastian le faisait déjà remarquer en 
IS80, les centres du langage sont au nombre de quatre : deux de 
réception (ouie, lecture), deux de transmission (parole articulée, éeri- 
ture). Pour Charcot, selon le type psychique de Pindividu, type psy- 
chique déterminé par Péducation, l'habitude, ete., et variable par suite 
suivant chaque sujet, la lésion d'un centre pourra ou non avoir un 
retentissement sur les autres. Que la lésion frappe le centre qui chez tel 
individu donné prend la plus grande part au langage, et tout le langage 
sera troublé; qu'elle atteigne un centre secondaire, seul le mode de 
langage relevant de ce centre sera lésé. Une même lésion devra done 
entrainer des syndromes cliniques différents, suivant qu'elle se produira 
chez un moteur, un visuel, un auditif ou un graphique. 

Dans une série de travaux cliniques et anatomo-pathologiques j'ai 
étudié, de mon côté, les différentes formes de l’aphasie. En 1891, 
montrai que l'hypothèse d’un centre graphique était incapable de nous 
rendre compte des troubles de lécriture que lon rencontre chez les 
aphasiques et qu'il fallait regarder ces troubles comme relevant d’une 
altération du langage intérieur. La même année, j’apportai des documents . 
à l'étude de laphasie sensorielle et je montrai qu'une lésion isolée du pli 
courbe se traduit par une & ‘cité verbale avec agraphie totale et para- 
phasie. En 1899 j'ai montré, toujours par la mé thode anatomo-clinique, 
qu'il existait deux espèces de cécité verbale à symptomatologie et à loca- 


lisation différentes — la cécité verbale avec agraphie, variété d’aphasie 
sensorielle, la cécité verbale pure avec intégrité de lécriture — faciles 


à disunguer lune de l’autre en elinique. En 1895, j'apportai de nouveaux 
matériaux pour létude de laphasie motrice sous-corticale, et en 1898 
jai montré avec Sérieux que, dans certains cas, la localisation de la 
surdité verbale pure était corticale et que la lésion siégeait dans les 
deux lobes temporaux. 

Dans mes travaux j'ai toujours poursuivi le même but : établir Pintime 
union et la subordination des centres suivant un ordre toujours le même 
chez tous les individus et créé par l'éducation; montrer lPimpossibilité 
d'admettre l'existence d’un centre dit de l'écriture. Je me suis enfin 
efforcé de démontrer, à laide de la clinique et de l'anatomie patholo- 
oique, qu'il fallait diviser les aphasies en deux grandes classes suivant 
que le langage intérieur était où non atteint. Cette manière d'envisager 
les de. basé» sur la elinique et Panatomie pathologique, à été 
soutenue et développée sur mes conseils dans son importante thèse inau- 
gurale (*) par mon élève Mirallié qui, avec mes autres élèves Thomas et 
Roux (1896), a apporté des recherches cliniques confirmatives de cette 
manière d'envisager Faphasie. 

Dans un travail critique, Freund (1894) nie l'existence de tout centre 
cortical fonctionnellement distinet; dans toute aphasie il ne s'agirait que 


(1) C. Minauué, De l'Aphasie sensorielle. Paris, 1896. 
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de lésion de faisceau intra où sous-cortical, occupant la zone du langage. 
A la périphérie de cette zone chaque faisceau est isolé, indépendant des 
autres faisceaux du langage. Une lésion à ce niveau se traduit par une 
variété pure d'aphasie. À mesure qu'on se rapproche du centre de la 
zone, chaque faisceau se met en rapport avec les autres faisceaux et une 
lésion alors entraînera une aphasie complexe. Cette conception de Freund 
est purement hypothétique et ne repose jusqu'ici sur aucun fait eli- 
nique, Sur aucune autopsie. 

Récemment enfin, C. Bastian (1898), tout en admettant toujours lPexis- 
tence de quatre centres d'images du langage, reconnait que ces centres 
sont intimement unis entre eux, et cet auteur fait jouer au centre auditif 
le rôle capital dans le mécanisme du langage articulé. 

Ce long historique, qui ne parait pas tout d’abord à sa place dans une 
étude de sémiologie, est cependant indispensable pour bien comprendre 
l’état actuel de la question encore si complexe de Faphasie, et il me 
permet de m'expliquer sur là valeur de ce mot : l'aphasie est la perte 
d'une ou de plusieurs modalilés du langage, avec intégrilé des appa 
reils de réception ou d'exlériorisation des mots. Un sourd, un aveugle, 
un paralytique ne sont pas des aphasiques. L'aphasique est ce malade 
qui, jouissant de Pintégrité de ses appareils, — phonateur, auditif ou 
visuel, — est incapable d'exprimer sa pensée et de communiquer avec 
ses semblables par un ou plusieurs des procédés ordinaires : parole 
articulée, lecture, écriture, audition. En outre, laphasie suppose linté- 
orité de Pintelligence. Tout aliéné qui ne parle pas, parce qu'il n'a pas 
d'idée à exprimer, n'est pas un aphasique. La perte des idées est done à 
séparer de laphasie. En dernière analyse, Faphasie peut se définir : 
tout trouble des fonctions d'un point quelconque de la zone du langage 
ou des fibres qui la relient aux centres généraux sensoriels ou 
moteurs voisins. 

I semble, d’après ces données, que laphasie considérée d'une façon 
générale, ne se réalise que lorsque là faculté d'exprimer ou de com- 
prendre le langage parlé ou écrit, c’est-à-dire le langage conventionnel, 
se trouve compromise, Cette manière de concevoir Paphasie peut paraître 
incomplète et ne correspond pas à la définition que j'en ai donnée plus 
haut, puisqu'elle ne tient pas compte des allérations qui peuvent se pro- 
duire dans le langage dit naturel, e’està-dire la mimique et les cris. Ce 
langage naturel, quelque imparfait qu'il soit, est cependant un des modes 
d'expression de la pensée humaine, car il appartient lui aussi à la facultas 
signatrie de Kant. I est évident que sous le nom générique d'aphasie, 
on devrait comprendre les altérations de tous les Signes au moyen des- 
quels nous échangeons nos idées les uns avec les autres. Je ferai remar- 
quer toutefois que les altérations du langage naturel, les troubles de la 
mimique en particulier, — aœmnimie, paramimie, — ne se rencontrent 
que dans des cas daphasie de nature très complexe, par le fait même 
qu'elles S'accompagnent d'un déficit, en général très marqué, de Pintel- 
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ligence. Dans laphasie motrice ou sensorielle par lésion de la zone du 
langage, la mimique — faciale et des gestes — est, en général, intacte 
ou peu touchée. Lorsqu'il s'agit d'aphasies pures, par lésions siégeant en 
dehors de la zone du langage, la mimique est encore plus expressive. 
Le fait est bien net dans Faphasie motrice sous-corticale, ainsi que dans 
la cécité et la surdité verbale pures. 

En résumé, si d’une manière générale, laphasie considérée sous ses 
différentes formes peut être définie une altération de la facullas signa- 
brix de Kant (asymbolie de Finkelburg), 11 n'en est pas moins vrai 
qu'en réalité, chez Phomme civilisé, elle se réduit presque toujours à 
une perte plus où moins complète de la faculté de correspondre avec ses 
semblables au moyen du langage conventionnel, la parole et l'écriture. 
Cest à l'étude des altérations de ce langage conventionnel que seront 
consacrés les chapitres suivants et, si les termes d’aphasie motrice et 
sensorielle n'étaient pas consacrés par Pusage, il serait plus logique 
d'employer à leur place ceux d'aphasie d'expression et d'aphasie de 
compréhension. 


Mode d'examen d'un aphasique. — [L'historique précédent montre 
combien, avee le temps, la sémiotique de Paphasie s’est étendue et 
compliquée. Jadis étude de la parole articulée résumait toute la ques- 
Lion. Aujourd'hui, pour pouvoir catégoriser la variété d’aphasie en pré- 
sence de laquelle on se trouve, il faut étudier systématiquement et dans 
toutes leurs modalités les diverses manières d'exprimer sa pensée. Pour 
être réellement utilisables, les observations de malades doivent renseigner 
sur un certain nombre de points que je vais ici mettre en lumière. 


L'érune pe LA PAROLE doit porter sur la parole spontanée et la parole 
provoquée. Spontanément quelle est la richesse du vocabulaire: du 
malade? Peut prononcer tous les mots où seulement quelques-uns? 
On fera porter ainsi successivement lexamen sur les mots familiers 
(nom, àge, date, lieu de naissance du sujet, noms et âges de sa femme, 
de ses enfants, etc.), sur les mots usuels, les mots spéciaux. Il faut faire 
très attention, en interrogeant le malade, de ne pas prononcer soi-même 
les mots qu'il doit émettre, Le mieux sera de lui faire raconter Fhistoire 
de son affection. On aura ainsi facilement des renseignements précis 
sur les mots qu'il a à sa disposition; on notera si l'articulation de ces 
mots présente un trouble quelconque (scansion, bégaiement), si le malade 
remplace, saute ou interpose des lettres ou des syllabes, si la phrase est 
ou non régulièrement construite (style nègre, style télégraphique); enfin 
on verra si le malade emploie bien le mot qu'il désire (absence de para- 
phasie) et s’il ne forge pas de mots incompréhensibles (jargonaphasie). 

Pour la parole répélée, on suivra le même ordre d'examen et on notera 
toutes les mêmes variétés d’altérations que pour la parole spontanée. 

Le chant présente souvent des différences très nettes avec la parole 
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articulée. L'aphasique peut conserver Pair et les mots d'une chanson 
familière, alors qu'il lui est impossible de répéter, sans les chanter, les 
mots de sa chanson. Les aphasiques moteurs corticaux chantent souvent 
mieux qu'il ne parlent. Mais 11% à union intime entre Fair et les mots. el 
le malade est incapable de chanter Fair en Gémettant d'autres mots que 
ceux de la chanson. D’autres fois non seulement le malade est incapable 
de chanter une chanson, mais même d'en fredonner Fair (amusie). 

L'examen de la lecture à haute voix se fera d’après les mêmes prin- 
cipes que pour la parole spontanée où répétée, Mais ici, if faudra en 
outre s'attacher à reconnaitre si le malade comprend la valeur des mots 
qu'il Hit. 

Le malade comprendAl ce qu'on lui dit? Al ou non de la srrdité 
verbale? Le malade devra exécuter au commandement une série d'actes 
simples, donner la main, tirer la langue, prendre un objet désigné, ete. 
I est indispensable, sous peine de commettre parfois de grosses erreurs, 
de répéter el de varier les expériences. Souvent un malade est frappé par 
un mot d'une phrase, et devine du même coup tout le sens de la phrase, 
dont il n'a à proprement parler compris qu'un seul mot. On devra donc 
modifier la question, en employant le même mot principal, de façon à 
exiger une réponse différente. Aïnst, après avoir demandé au malade : 
« Êtes-vous marié ? » on lui demandera : Où, à quel âge, avec qui vous êtes- 
vous marié?» On recherchera également S'ilexiste de Ta surdilé musicale. 

À côté de ces troubles manifestes de la compréhension de la parole, il 
peut exister des froubles latents que mes élèves Thomas et Roux ont eu 
le mérite de bien mettre en lumière, Au milieu de plusieurs syllabes 
prononcées devant lui, le malade doit reconnaitre celles qui appartiennent 
à un objet qu'on lui montre, que cette syllabe soit la première où la 
dernière du nom de Pobjet, ou la sxllabe intermédiure. 

L'étude de la lecture mentale exigera là même série d'exercices. Le 
malade ne reconnait plus les lettres (cécité lillérale), les syllabes 
(asyllabie), ne comprendal plus les mots (cécité verbale), les phrases, 
la notation musicale (cécité musicale)? L'exécution d'un ordre donné par 
éerit indiquera que le malade à compris la valeur des mots placés devant 
lui. Cette compréhension S'étend-elle seulement aux mots familiers usuels, 
spéciaux? Les résultats sont-ils les mêmes avec Pimprimé et avec le 
manuserit? lei, comme pour Paudition, il faudra se rendre compte si le 
malade ne comprend guère qu'un mot de la phrase présentée, et si ce 
n'est pas grâce à ce motif qu'il devine le sens de cette phrase. Le même 
arifice que celui indiqué précédemment pour là compréhension de la 
parole parlée, permettra de résoudre lt question. 

Assez souvent, il arrive qu'un aphasique semble avoir conservé intactes 
toutes ses images visucHes. TE couramment, comprend tout, exécute 
tous les ordres donnés. Cependant même dans ces cas, il existe le plus 
souvent des troubles latents de la lecture qu'avec mes élèves, Mirallie. 
Thomas et Roux, je me suis efloreé de mettre en lumière, En changeant le 
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sens d’une question, tout en en conservant les termes principaux, en 
écrivant le mot en lettres ou syllabes séparées, horizontalement ou verti- 
calement, on se rend compte que l’aphasique est frappé par l’ensemble 
l'aspect général du mot, mais qu'il est incapable de le recomposer avec 
ses éléments constituants. Dans le même ordre de faits, tel aphasique 
incapable de comprendre une phrase, devinera facilement les rébus, les 
emblèmes, les écritures conventionnelles. 

Après la lecture des mots et des lettres, on étudiera la lecture men- 
tale, des chiffres et des nombres, ainsi que la manière dont s'exécutent 
des opératious simples d’arithmétique. 

On recherchera également S'il existe de l’aphasie optique. Freund a 
désigné sous ce nom ce phénomène clinique où, par la vue seule, le 
malade est incapable de dénommer un objet; qu'un autre sens vienne en 
aide à la vue, que le malade puisse palper, goûter, flairer l’objet, immé- 
diatement il en prononce le nom. 

L'écriture est plus difficile à étudier. Du fait de la paralysie du bras 
droit vient souvent s’adjoindre un empêchement matériel; le malade 
fera alors des essais de la main gauche. Spontanément le malade cher- 
chera à écrire les mots familiers, usuels, spéciaux; il devra raconter 
l'histoire de sa maladie. Ce faisant, saute-L-1l des mots, emploie-t-il des 
mots les uns pour les autres (paraphasie en écrivant), intercale-t-1l des 
lettres, des syllabes, forge-t-1l des mots (jargonaphasie en écrivant)? Si 
le malade ne peut écrire par les procédés ordinaires, on essaiera de le 
faire écrire à l’aide de cubes alphabétiques. 

L'écriture sous diclée devra comporter la même série de recherches. 
Enfin l'examen sera complété par la copie du manuserit et de l’imprimé. 
L'écriture des lettres sera suivie de l'écriture des chiffres et des nombres, 
qui comportera la même série d'exercices. 

Enfin, il est indispensable de se rendre compte de la mémoire et de 
l'intelligence de son malade. On lui fera réciter la liste des chiffres, des 
mois, des jours de la semaine, des fables, des prières. On lui demandera 
de raconter certains faits qu'il doit connaitre. On recherchera aussi la 
cécilé psychique. Comment le malade évoque-t-1l le souvenir visuel des 
personnes, des faits, des lieux qui lui sont familiers? Reconnait-il les 
objets et les personnes? S'égare-t-il dans les rues? On complétera cet 
examen par l'étude de la mimique qui, plus ou moins atteinte, trahira le 
degré d’affaissement intellectuel du malade. On fera toujours enfin une 
étude attentive des fonctions sensorielles : acuité auditive et visuelle, 


champ visuel, ete. 


APHASIE MOTRICE OÙ D'EXPRESSION 


Dans l’aphasie motrice, la perte ou la diminution considérable du 
nombre des mots que le malade peut émettre constitue le symptôme 
prédominant de la maladie. Suivant l’état des autres manifestations du 
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langage, on distingue deux variétés d’aphasie motrice : laphasie motrice 
vraie ou corticale, Paphasie motrice sous-corticale ou pure. 


Aphasie motrice corticale vraie ou de Broca. — L'apha- 
sique moteur corlical à perdu la possibilité de traduire sa pensée par la 
parole. Suivant les cas, le registre vocal est plus où moins profondément 
atteint, mais toujours la parole spontanée du malade est altérée. Au degré 
le plus avancé, le malade ne peut émettre qu'une sorte de grognement, 
plus ou moins articulé. Un sujet aphasique depuis douze ans et que j'ai 
étudié pendant plusieurs années, ne poussait que des cris gutluraux 
€ krr, krr », un autre ne disait que € mon, mon, mon », ete. Parfois le 
malade peut articuler certains sons, loujours les mêmes. Tantôt il s'agit 
de sons sans aucun sens: tantôt le malade émet un mot exactement 
prononcé, mais le répète indéfiniment. D'autres fois les malades n'ont 
qu'un seul mot à leur disposition, le mot « oui » ou « non » et ils les 
appliquent judicieusement. Une de mes malades de la Salpêtrière, apha- 
sique motrice depuis six ans, ne pouvait dire que « doui » pour oui et 
«don » pour non. En dehors de ces mots, elle ne proférait que des sons 
outturaux. Une autre, aphasique depuis quatre ans, ne répond à toutes 
les questions que parle mot € dire, dire ». Parfois ces sujets émettent des 
sortes de phrases courtes : «€ Oh là, là, mon Dieu! » Chez une de mes 
malades frappée d'aphasie motrice 1 y à trois ans, les seuls mots con- 
servés sont € oh! non ». Une autre, aphasique motrice depuis onze ans, 
répond à toutes les questions qu'on lui pose : « Quéqué coco maman ». 
Souvent c'est un juron que le malade à conservé à sa disposition. Un de 
mes malades de Bicêtre, gaucher, aphasique moteur avec hémiplégie 
gauche depuis onze ans, ne pouvait prononcer que «radi » et «€ s. n. d. 
D. ». À des degrés moindres, le malade ne peut prononcer que les noms 
propres, les verbes; la phrase se réduit alors à ses mots essentiels. Les 
verbes sont à Pinfinitif (style nègre) ou même sont omis (style télégra- 
phique). Enfin dans les cas très légers, le malade semble parler comme 
un individu sain, mais au milieu d'une phrase il s'arrête sur un mot 
qui ne peut venir, fait effort el après avoir cherché finit par arriver à 
trouver ce mot et à l'émettre avec peine. La maladie peut rester pendant 
toute son évolution à un de ces degrés quelconques; ou bien elle passe 
successivement par ces diverses phases, soit en s'aguravant, soit en s’a- 
méliorant suivant que la lésion elle-même s'accentue, s'atténue où qu'il 
S établit des suppléances. 

L'intonation varie avec la richesse du vocabulaire, Suivant que le 
malade aura plus de mots à sa disposition, leur intonation sera plus par- 
faite et exprimera mieux les nuances de la pensée. Mais, règle générale, 
chez l'aphasique moteur cortical, Fintonation est le plus souvent très 
altérée, et le malade à perdu les modulations les plus délicates de la voix. 

Le chant est, d'ordinaire, beaucoup mieux conservé que la parole par- 
lée. En chantant, le malade, non seulement conserve l'air de la chanson. 
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mais encore souvent il articule des mots qu'il ne peut émettre en parlant. 
Jai observé longtemps à Bicètre un malade dont la parole spontanée se 
réduisait à quelques mots, et qui le soir donnait des concerts à ses cama- 
rades d’hospice et chantait, sans difficulté, les romances de Mignon et de 
Si j'étais roi. 

Mais, chez ces malades, veut-on leur faire réciter comme une pièee de 
vers, la romance qu'ils viennent de chanter, la chose devient déjà plus 
difficile et chez certains d’entre eux, elle est impossible. 

Dans la lecture à haute voix, dans la parole répétée, les troubles sont 
les mêmes que dans la parole spontanée et existent au prorata des alté- 
rations de celle-ci. La lecture mentale est toujours altérée (TFrousseau, 
Gairdner, Dejerine et Mirallié, Thomas et Roux). Au début de l'affection, 
le malade est le plus souvent incapable de lire ; mais il ne l’avoue guère 
que forcé où plus tard et lorsqu'il est guéri. Il faut donc rechercher avec 
soin ce trouble et tout mettre en œuvre pour arriver à le déceler. Le 
malade prétend lire comme à l’état normal, mais 11 tient parfois son livre 
à l'envers ou reste toujours à la même page. D'autres fois il devine un 
mot d'une phrase et le montre triomphalement. Le plus souvent il recon- 
nait son nom, parfois son prénom, plus rarement le nom de sa femme 
et de ses enfants. Après les mots familiers, lalexie frappe les mots usuels 
que le malade peut ignorer complètement, ou reconnaitre en plus ou 
moins grand nombre suivant les cas; un mot reconnu peut faire deviner 
le sens de la phrase; d'ordinaire, le malade lit, mais sans comprendre, 
et chez lui, comme s'il voyait ce mot pour la première fois, la vue du 
mot n'éveille plus Pidée correspondante. Dans les cas moins accentués, 
le malade comprend la lecture, mais oublie immédiatement ce qu'il 
vient de lire. 

A côté de celte cécité verbale et dans les cas plus accentués, on peut 
observer la cécité littérale. Le malade est incapable de reconnaitre tout 
ou partie des lettres de l'alphabet. L'asyllabique reconnait les lettres, 
mais ne peut les assembler en syllabes. Ces troubles de la lecture, très 
prononcés au début de la maladie, peuvent rester intenses indéfiniment. 
Plus souvent ils s’atténuent et plus rapidement en général que les 
troubles de la parole articulée, si bien que Falexie peut disparaitre 
presque complétement alors que Paphasie motrice persiste encore. 

À une période avancée de la maladie, quand Faphasique s'est amélioré, 
la lecture semble parfaite, seuls persistent des troubles latents sur lesquels 
j'ai, avec mes élèves, attiré l'attention. Le malade devine le sens d'une 
partie des phrases, plutôt qu'il ne pénètre la composition de tous Îles 
mots : il reconnait le dessin du mot, mais ne le comprend plus si on 
l'écrit en lettres ou en syllabes séparées verticalement ou horizontale- 
ment (Thomas et Roux). Notons enfin que chez ces malades et à moins 
de complication, il n'existe Jamais d'hémianopsie nt de rétrécissement du 
champ visuel. 

Pour la conversation courante, après les premiers jours de début de 
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la maladie, le malade comprend tout ce qu'on lui dit, et l'audition est 
toujours remarquablement mieux conservée que la lecture et Ja parole. 
Cependant le fonctionnement des images auditives n’est pas absolument 
parfait. Sion parle un peu rapidement à ces malades, 11 arrive souvent 
qu'ils ne saisissent pas complètement et du premier coup le sens com- 
plet et exact de la phrase prononcée. I en est de même lorsqu'on pro- 
nonce une phrase un peu longue. Thomas et Roux ont en effet prouvé 
par l'expérience suivante que le fonctionnement des images auditives est 
altéré dans laphasie-motrice corticale. 

Montrant au malade un objet, on prononce devant lui plusieurs syllabes 
parmi lesquelles se trouve soit la première syllabe du nom de objet, 
soit la dernière, soit la syllabe intermédiaire, que le malade doit recon- 
naître. Chez les aphasiques moteurs corticaux, la première syllabe est 
assez souvent reconnue, mais la dernière syllabe où la syilabe intermé- 
diaire ne le sont jamais. 

L'écriture spontanée et sous dictée sont nulles ou très altérées. La 
copie est par contre conservée, el le sujet transerit Pimprimé en manus- 
crit. (Voy. plus loin : Troubles de l'écriture chez les aphasiques.) 

En résumé, et é’est Run point de première importance tant au point 
de vue clinique qu'au point de vue théorique, si dans Paphasie motrice 
corticale, Les troubles sont manifestement plus accentués du côté de la 
parole parlée et du langage écrit, toutes les modalités du langage sont 
alleintes. Les variétés, suivant Pintensité de cette altération, sont très 
nombreuses; mais toujours on retrouve eette loi : altération de tous les 
modes du langage avec prédominance du côté de la parole articulée. 

Après une période d'état variable comme durée, Famélioration peut se 
produire. La cécité verbale s'atiénue, la parole spontanée revient aussi, 
mais plus lentement; si bien que chez les individus très améliorés, les 
troubles de la parole sont encore assez accentués, alors que le malade 
comprend complètement où à peu près tout ce qu'il Hit; mais cette heu- 
reuse terminaison, assez rare d'ailleurs, ne se produit souvent qu'après 
de longues années pendant lesquelles Je malade reste plus où moins 
alexique. Il faut donc, dans lPétude de ces malades et pour porter un 
jugement définitif, non seulement se baser sur un état actuel pris parfois 
plusieurs années après le début de la maladie, alors que Paffection est 
en pleine voie d'amélioration, mais encore {tenir compte autant que pos- 
sible des étapes qui ont suivi le début. On conçoit, d'ailleurs sans peine, 
que chez tous les sujets l'évolution de Famélioration ne soit pas absolu- 
ment parallele et superposable; il peut exister des différences indivi- 
duelles, des améliorations plus rapides d’un groupe d'images: cela n'in- 
lirme en rien la conception générale de Faphasie motrice corticale, mais 
rien au contraire nela confirme, si Pon lient compte des grandes étapes de 
l’évolution. Du reste, d’une manière générale et à intensité de lésion égale, 
les chances d'amélioration el partant de guérison sont d'autant plus 
grandes que l'individu est plus jeune. 
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Aphasie motrice sous-corticale ou pure. — Observée ana- 


° 


tomiquement par Charcot, Pitres et moi-même, j'ai contribué avee Lich- 
theim à la différencier cliniquement de la forme précédente. 

Les troubles de la parole spontanée sont identiquement les mêmes que 
dans l’aphasie motrice corticale ; Le plus souvent même ils sont très aecen- 
tués, tout le vocabulaire fait défaut et le malade n’a que quelques syllabes 
à sa disposition. Mêmes troubles de la lecture à haute voix et de la parole 
répétée. Dans le chant, l'articulation des mots est aussi impossible que 
dans la parole parlée, et l'air musical ne vient en rién en aide à l’articu- 
lation du mot, qui est toujours aussi défectueuse. 

Mais S'il ne peut émettre les mots, le malade a conservé leurs images 
motrices d'articulation. Il fait autant d'efforts d'expiration que le mot 
contient de syllabes (Dejerine), il serre la main autant de fois qu'il y a de 
syllabes ou de lettres dans le mot (Lichtheim). Ou bien encore il indique, 
au moyen de ses doigts et très rapidement, le nombre de syllabes que 
contient le mot qu'il ne peut prononcer ('). Ce sont là des phénomènes 
qui font défaut dans lapñasie motrice corticale. La mimique du malade 
est parfaite, très expressive, et l’intonation remarquablement bien con- 
servée. 

L'intégrité de la notion du mot, et par suite du langage intérieur, 
explique ici la conservation parfaite de lPécriture spontanée et sous 
dictée, aussi bien avec les cubes alphabétiques que la plume à la main. 
La lecture mentale est parfaite, normale, sans aucun trouble même 
latent. L'évocation spontanée des images auditives se fait comme chez 
l'individu sain. 

En somme, dans ‘cette variété d’aphasie motrice, le seul phénomène 
morbide consiste dans l’impossibilité de l'articulation des sons dans tous 
leurs modes. Mais toutes les autres modalités de langage sont intactes, 
et le langage intérieur s'exécute comme chez l'individu sain. 

L'existence de l’aphasie motrice sous-corticale a été mise en doute, ces 
dernières années, par Freund (1891). Partant de cette idée, bien connue 
du reste, que les fonctions du langage sont des phénomènes d'association, 
Freund nie l'existence de toute aphasie sous-corticale soit motrice, soit 
sensorielle. Après Freund, Pitres (189%) a reproduitles mêmes arguments, 


{1} J'ai actuellement dans mon service, à la Salpètriére, un cas des plus démonstratifs à ce 
égard. [l concerne une femme de vingt-neuf ans atteinte depuis quatre ans d'aphasie motrice 
avec hémiplégie droite. C'est une femme intelligente et cultivée, polyglotte, sachant le fran- 
çais, l'allemand, Fitalien et l'espagnol. L'aphasie motrice est totale, absolue. La malade n'a 
conservé que le mot Çoh! non » qu'elle n'emploie du reste que dans son véritable sens, 
c'està-dire lorsqu'elle veut dire non. Elle‘ne peut en effet le prononcer dans d’autres condi- 
tions. L'aphasie est également totale pour la répétition des mots. Pour le chant, elle ne peut 
prononcer un seul mot, mais fredonne tous les airs. La lecture mentale est imtacte chez elle 
else fait aussi vite que chez une personne bien portante. Elle écrit de la main gauche sponta- 
nément el sous dictée d'une manière facile et correcte et copie en transcrivant limprimé en 
manuscrit. Elle compose très vite es mots avec des cubes alphabétiques, spontanément et sous 
dictée. La mumique de la face el des gestes est remarquablement expressive. Cette femme 
indique avec les doigts, aussi vite qu'un sujet normal et cultivé, le nombre de syllabes que 
contiennent les mots servant à désigner les objets qu'on lui montre. 
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purement théoriques du reste, car ni Pun ni Pautre de ces auteurs n'ont 
apporté de faits en faveur de leur hypothèse. Suivant Pitres, — et pour 
ce qui concerne particulièrement laphasie motrice, — la lésion des fais- 
ceaux blancs sous-jacents à la troisième circonvolution frontale produirait 
ou des symptômes identiques à ceux qui résultent d'une lésion corticale de 
la cireonvolution de Broca, si la lésion est immédiatement sous-jacente à 
cette dernière, ou des symptômes de dysarthrie, sila lésion esteapsulaire. 
Dans ce dernier cas, dit Pitres, le malade ne serait point un aphasique, 
mais un pseudo-bulbaire. Je ne sache pas que, jusqu'ici, on ait Jamais 
confondu un pseudo-bulbaire, c'est-à-dire un paralytique des organes de 
la phonation et de larticulation, avec un aphasique moteur. Ce dernier, 
en effet, jouit de l'intégrité de son appareil moteur bueco-pharyngo- 
laryngé, et le mot de dysarthrie exelut immédiatement l'idée d’aphasie 
motrice. Pour appuyer sa première opinion, — à savoir que les lésions 
sous-jacentes à la circonvolution de Broca déterminent les mêmes sym- 
plômes que ceux qui résultent de à destruction de cette dernière, — Pi- 
tres cite les observations de Juhel-Renoy, Revilliod, Garcia-Lavin et 
d'Edinger, qui sont des observations incomplètes et dont la valeur ne 
-peut être invoquée pour le point de vue qui nous occupe. Pour appuyer 
sa deuxième opinion, — à savoir que les lésions capsulaires déterminent 
de la dysarthrie et non de Faphasie motrice, — Pitres cite les deux obser- 
vations d'aphasie motrice sous-corticale que J'ai rapportées en TS9T « 
il en donne une interprétation que je ne puis accepter. Tout re 
mes malades ne présentaient, du côté de la langue où du voile du palais, 
pas plus de troubles paralytiques que laphasique moteur cortical n’en 
présente. En outre, contrairement à ce qu'a admis Pitres, il n'existait 
pas de lésion en foyer de la capsule interne chez mes deux malades, 
mais bien des faisceaux dégénérés dans le segment postérieur de cette 
capsule, faisceaux dont la dégénérescence était produite par les lésions 
sous-corlicales qui existaient dans ces cas. Ce n'est donc pas sur ces 
observations que Pitres peut s'appuyer pour dire — ce qui est admis 
par tous les cliniciens — que les lésions capsulaires déterminent de la 
dysärthrie et non de l'aphasie motrice, car mes malades étaient de véri- 
tables aphasiques moteurs et, chez eux, la capsule interne ne présentait, 
en fait de lésions, que celles que lon rencontre dans les dégénérescences 
secondaires de la capsule, à la suite de lésions sous-corticales aussi bien 
qu'à la suite de lésions corticales. Mes deux observations montrent 
encore, contrairement à Popinion de Freund, admise par Pitres, que la 
Symplomalologie de Faphasie motrice  sous-corticale est différente de 
celle de l'aphasie motrice corticale. En effet, dans Faphasie motrice sous- 


corlicale, — aphasie motrice pure, — toutes ies images de langage, — 
motrices, auditives, visuelles, — sont intactes, et le langage intérieur 


chez ces malades se fait comme à Fétat normal. 


Aphasie chez les polygloites. — C'est un fait d'observation déjà an- 
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cienne que chez un sujet aphasique moteur ayant appris plusieurs 
langues, c’est la langue apprise la première que le malade commence par 
pouvoir parler lorsque son état s'améliore. C’est là une loi pour toutes 
les images du langage, comme du reste pour toutes les images de 
mémoire en général. Ainsi que l'a dit Ribot : « Le nouveau meurt avant 
l’ancien ». Pitres (1895) à fait ressortir les caractères spéciaux de l’aphasie 
chez les polyglottes. L’aphasie peut frapper tout ou partie des langues 
parlées par le malade; c’est alors la langue dont le malade se sert le plus 
ordinairement qui est respectée, que ce soit ou non la langue maternelle. 
Au degré maximum, il y a 1° au début perte totale de la faculté de com- 
prendre et de parler toutes les langues; 2° retour graduel de la faculté 
de comprendre la langue la plus familière; 3° retour de la faculté de par- 
ler cette langue; 4° retour de la faculté de comprendre l'autre ou les 
autres langues que connaissait le sujet; 2° retour de la faculté de parler 
ces langues. L'évolution peut ne pas parcourir toutes ces étapes, et s’ar- 
rèter à un degré quelconque. Mais il ressort de toutes les observations 
publiées, que la langue la plus familière au malade est celle qui est la 
moins atteinte et qui reparait la première. 


Aphasie d'intonation. — Brissaud (1895) a distingué les aphasiques 
moteurs ayant conservé l’intonation de ceux qui l'ont perdue, établissant 
ainsi une nouvelle variété, l’aphasie d’intonation. L'existence de cette 
variété ne me parait pas démontrée. L'intonation disparait quand les 
images du langage sont détruites ou lorsque le malade ne jouit pas de 
l'intégrité motrice de son appareil phonateur. L’aphasique moteur cor- 
Lical, le pseudo-bulbaire, ont perdu toute intonation; elle est conservée, 
au contraire, chez l’aphasique moteur sous-cortieal. 


APHASIE SENSORIELLE OÙ DE COMPRÉHENSION 


Dans l’aphasie motrice, les troubles observés prédominent du côté de 
l'articulation des mots. La lésion frappe le centre des images motrices 
d'articulation. Ici, au contraire, ce sont les centres de réception qui sont 
lésés et partant la compréhension de la parole et de l'écriture est altérée. 

Y'a-t-il une ou des aphasies sensorielles? À laphasie sensorielle de 
Wernicke, Kussmaul substitua deux formes cliniques : la cécité verbale 
et la surdité verbale, admises aussi par Charcot. Wernicke ne cessa de 
s'opposer à cette division. Les études cliniques et anatomo-pathologiques 
les plus récentes s'accordent à démontrer Pexactitude de la conception 
de Wernicke. Il n'existe qu'une seule aphasie sensorielle, comprenant à 
la fois des troubles de la compréhension de la parole parlée etdes troubles 
de la lecture. Ces troubles peuvent être dès le début aussi prononcés 
l’un que l’autre et persister tels pendant toute la vie du malade. Mais, que 
la lésion frappe plus particulièrement les images auditives où les images 
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visuelles, laltération des images les plus atteintes prendra le premier 
plan de la scène clinique, toutefois dans ce cas, le défaut de fonctionne- 
ment des secondes n’en sera pas moins très net, au début du moins; 
plus tard, elles sembleront récupérer plus où moins imtégralement leurs 
fonctions, sans que toutefois cette restauration soit jamais complète. C'est 
alors que lon aura affaire à la cécité verbale où à la surdité verbale de 
Wernicke ; mais ilne s'agit alors que de formes secondaires, de reliquats 
d'une aphasie sensorielle primitive : c'est cette dernière que je prendra 
comme type dans ma description. 

L'aphasie sensorielle peut débuter de plusieurs manières : à la suite 
d'une attaque d’apoplexie brusque où bien sans perte de connaissance, 
le malade se met tout à coup à bredouiller et perd la faculté de com- 
prendre les mots lus où entendus. D'autres fois, la maladie s’installe Ten- 
tement, progressivement, et le sujet en.a conscience, Enfin, elle peut 
se constituer en plusieurs temps, par attaques successives. Quoi qu'il en 
soit du mode de début, laphasie sensorielle une fois établie se earac- 
térise de Ja facon suivante : 

La surdité verbale est le symptôme qui frappe tout d’abord. Le malade, 
dont lacuité auditive est normale, est incapable de comprendre les mots 
prononcés devant lui. [ressemble à un individu transporté dans un pays 
étranger, dont il ne comprend pas la langue. Les mots frappent son oreille 
comme sons différenciés, nuancés, mais non comme représentant des 
idées. Le malade à done Faspect d'un sourd fieffé ; la prolixité de son 
langage, Pincohérence des mots qu'il émet, le font aussi considérer comme 
atteint de confusion où d’aliénation mentale. Le degré de la surdité ver- 
bale est d'ailleurs très variable, suivant les cas. Règle générale, le malade 
reconnait son nom et se détourne dès qu'on l'appelle; plus rarement il 
reconnait son prénom, exceplionnellement d'autres mots familiers (nom 
de sa femme et de ses enfants). Les mots usuels peuvent être tous perdus, 
parfois certains sont conservés: enfin, la surdité verbale peut être 
très légère, ne porter que sur quelques mots spéciaux où même être 
absolument latente : c’est alors qu'il faut la dépister, la rechercher avec 
soin sous peine de la laisser passer inaperçue. Le malade comprend un 
mot de la phrase et, grûce à lui, en devine le reste; sa réponse est pré- 
eise el juste; mais changez l'idée de la phrase en conservant le mot prin- 
cipal, la réponse du malade ne varie pas. Le plus souvent du reste, et, de 
par le fait des troubles du langage parlé qui existent dans Faphasie sen- 
sorielle, ce n'est pas par Lx réponse verbale du malade que lon peut se 
rendre compte du degré plus ou moins accusé de surdité verbale qu'il 
présente, mais bien en lui disant à haute voix d'exécuter tel ou tel acte : 
prendre une chaise et s'asseoir, se lever, marcher, prendre un objet 
quelconque, ete, ete. — Chez les polyglottes, la surdité verbale peut 
porter uniquement sur une langue. En général, c’est la langue la plus 
familière au malade, celle dont il se sert le plus — qu'elle soit la langue 
naturelle où d'acquisition plus récente — qui disparait la dernière, c’est 
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celle aussi qui réapparait la première quand Fétat du malade s'améliore. 
Non seulement la surdité verbale porte sur les mots, mais elle peut 
porter aussi sur les chiffres. Elle peut encore atteindre la notation musi- 
cale. Le malade ne reconnait plus les airs jadis familiers et ne les dis- 
{ingue plus les uns des autres — amusie. 

La cécilé verbale est à la vision ce que la surdité verbale est à Paudi- 
tion. Le malade est dans l'impossibilité de lire; les mots écrits n’ont pour 
lui aucun sens, il n'y voit que du noir sur du blane » — qlexie. 
Cependant lacuité visuelle est souvent parfaite, le malade reconnait le 
contour, le détail des lettres; il sera capable de reconnaître les nuances 
les plus délicates et les plus indeseriptibles de deux écritures, mais il ne 
comprend pas leur sens. Il voit le dessin, mais non l'idée qui s’y rattache; 
il ne peut passer du mot écrit à l’idée qu'il représente. 

Pour l'intensité du symptôme, on retrouve 1e1 toutes les mêmes variétés 
que pour la surdité verbale. Règle générale, le malade reconnait son nom, 
même placé au milieu de plusieurs autres mots n’en différant que par 
quelques lettres; beaucoup plus rarement il reconnait son prénom et 
quelques mots familiers. La cécité verbale peut être telle, que le malade 
ne reconnait même pas une seule lettre (cécité litlérale); parfois, tout en 
les reconnaissant, il est incapable de les assembler en syllabes (asyllabie), 
ni en mots (cécilé verbale). Dans les formes moins intenses, le malade 
comprend certains mots el devine, grâce à eux, le sens des phrases. Il 
faut alors apporter un soin extrême à lexamen du sujet, pour mettre 
en lumière ces troubles latents de la lecture mentale. 

Ces troubles de la lecture portent aussi bien sur Pimprimé que sur le 
manuscrit. Toute lettre, tout mot, imprimé ou manuscrit, n’en restent pas 
moins incompris du malade. Quand le malade peut écrire un mot (je 
reviendrai plus loin sur Pétat de lécriture chez ces sujets), il est inca- 
pable de se relire; quel que soit l’'artifice qu'il emploie, il ne: peut y 
arriver. En suivant avec le doigt le tracé des lettres, il n'arrive pas tou- 
jours à comprendre le sens du mot formé; cette expérience ne réussit 
en effet que chez les malades qui peuvent écrire spontanément — cécité 
verbale pure. | 

Ordinairement, la cécité verbale ne porte que sur les lettres et sur les 
mots. La mémoire des chiffres est relativement mieux conservée; le 
malade peut lire les chiffres, les dizaines, les centaines et faire quelques 
opérations simples d’arithmétique, bien qu'en général ses aptitudes 
pour le caleul soient le plus souvent amoindries. La cécité verbale peut 
aussi porter sur la notation musicale : les notes ont perdu tout sens pour 
le musicien qui ainsi devient incapable de déchiffrer une seule ligne de 
musique — cécilé musicale. 

Par contre, la compréhension des emblèmes est bien conservée. Un de 
mes malades incapable de comprendre les lettres « R. F. » prononçait 
immédiatement « République Française » dès qu'on les encadrait d’un 
cartouche. Enfin, dans la forme pure de la cécité verbale, les malades 
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jouent aux cartes, aux dominos, lisent les rébus, reconnaissent le lingage 
chiffré et secret de leur maison de commerce. ete. En résumé, ils 
n'ont perdu que la faculté de rapprocher du signe conventionnel écrit ou 
imprimé, la valeur correspondante comme idée dans le langage ordinaire. 


Dyslexie. — Bruns (1887) a désigné sous ce nom le phénomène 
suivant : Un malade ne présente aucun trouble du langage intérieur, il 
parle couramment, écrit d’une manière irréprochable, Quand ileommence 
à lire, la lecture est facile et courante ; puis au bout de quatre ou cinq mots, 
le malade est incapable de comprendre le sens des mots qui suivent. 
Après quelques secondes de repos, 1 peut reprendre sa lecture et au bout 
de quelques mots lalexie transitoire réapparaît. IP <'agit iei d’une fatigue 
rapide des images visuelles des mots par ischémie fonctionnelle sans 
altération organique (Sommer), d'une sorte de elaudication intermit- 
tente du pli courbe (Pick). 


Aphasie optique. — lreund (1889) a décrit chez les aphasiques 
sensoriels un autre trouble du langage qu'il a dénommé aphasie optique. 
Le malade, quand on lui présente un objet, tout en le reconnaissant 
— et en sachant par conséquent, quels en sont les propriétés ou les 
usages — est incapable d'en donner le nom; mais S'il le palpe, le flaire. 
le goûte, immédiatement il prononce ce nom. L'image visuelle de objet 
est incapable de réveiller Pimage motrice darticulation correspondante ; 
au contraire les mémoires tactile, olfactive, gustative, réveillent facile- 
ment cette tmage. 

A cette aphasie optique se lie le plus souvent la cécité psychique. Le 
malade à perdu les images commémoralives des personnes et des objets. 
I ne reconnait plus rien autour de lui. I se trouve dans la situation d’un 
enfant qui voit une personne où un objet pour la première fois; un tel 
malade en arrive alors à se perdre dans la rue, dans son appartement. 

L'aphasie optique, la cécité psychique, ne font du reste pas partie 
intégrante de la symptomatologie de Paphasie sensorielle et ne s’observent 
qu'assez rarement en même temps que cette dernière. 


La parole spontanée est toujours troublée chez laphasique sensoriel, 
mais son état est très variable suivant les cas. Très rarement le malade 
n'a àsa disposition que quelques mots el sa parole rappelle alors, à s’y 
méprendre, celle de laphasique moteur. C'est à un fait dont il ne 
m'a été donné jusqu'ici d'observer qu'un seul exemple et relevant d’une 
lésion du pli courbe. Dans ces cas du reste — et la chose était très 
nette dans le mien — la ressemblance avec laphasique moteur est plus 
apparente que réelle, car le sujet est jargonaphasique où paraphasique, 
pour les quelques mots qu'il prononce lorsqu'on cherche à le faire parler. 

Règle générale, dans Paphasie sensorielle les troubles du langage parlé 
sont très caractéristiques et se présentent sous forme de paraphasie et 
de jargonaphasie. 
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Paraphasie. — Les altérations du langage articulé auxquelles on 
a donné le nom de paraphasie, méritent une description à part et ne 
se rencontrent que dans les aphasies dites sensorielles. Le paraphasique 
est un malade qui parle mal, parce qu'il prend indistinctement un mot 
pour un autre, et tandis que l'aphasique moteur ne parle pas, ou ne pro- 
nonce que quelques mots, le plus souvent toujours les mêmes, le para- 
phasique au contraire parle en général beaucoup et est souvent un lo- 
quace. Chez l’aphasique sensoriel en effet, les images motrices sont 
intactes, mais elles ne sont plus régies par le centre auditif, leur régu- 
lateur normal. Les troubles du langage qui caractérisent Ta paraphasie 
dans Paphasie sensorielle peuvent, du reste, se rencontrer à un degré 
plus où moins accusé chez l’homme sain à la suite de la fatigue céré- 
brale, de linattention ou de Fémotion. Mais dans ces différents cas, 
c'est tout au plus un ou deux mots qui sont prononcés à tort. 

La paraphasie peut être verbale où littérale. Dans le premier cas, les 
mots sont exactement prononcés, mais employés indistinctement; dans le 
second cas, le malade fait des fautes d'articulation et forge, pour ainsi 
dire, des mots nouveaux et sans aucune signification. 

Du reste, le plus souvent dans laphasie sensorielle la paraphasie ver- 
bale et Hittérale coexistent ensemble, et le malade forme des phrases dans 
lesquelles quelques mots correctement prononcés sont mélangés avec 
d'autres qui n'ont aucun sens. I parle à l’aide d’un jargon absolument 
inintelligible —  jargonaphasie des auteurs anglais. D’autres fois on 
constate la pauvreté des mots ayant un sens précis, la grande abon- 
dance des interjections, la répétition fréquente des mêmes mots. 

Voici quelques exemples de paraphasie observés au cours de ces der- 
nières années, chez des malades de mon service atteints d'aphasie senso- 
elle. 

D. Quel âge avez-vous ? R. Demain je verrai ce qu'on deviendrai. — 
D. Comment vous appelez-vous? R. Je, je, mais, tout, je n'ai pu rien 
fermer. — D. Quel âge avez-vous ? R. J'avais trois cent soixante-trois. 
— D. A quel hôpital êtes-vous? R. Jai reperdu tout, tout, non du 
tout. On montre un lorgnon au malade, ille prend, essaie de lassujettir 
sur son nez, l'enlève et le montre en disant: 4h! voilà une paire de 
tontaines. Une montre, il la prend, Fapplique contre son oreille et la 
remet dans sa main en disant: Ces! onquefron, non, si, onquefron. 
Quelques secondes après on lui dit : C’est une montre, etil répond : Oui, 
c'est une montron. Chez un autre malade, la paraphasie n’était pas moins 
prononcée : D. Quand avez-vous vu votre fille pour la dernière fois? 
R. La dernière fois elle est gagnée en petit, il y a dix-huit ans qu'elle 
s'est dégagée. — D. Qu'est-ce que fait votre fille? R. Mais elle faisait 
toutes les grandes filles, loutes les grandes filles. Mon Dieu, mon 
Dieu ! On montre un journal au malade et il demande ses cloches pour 
ses cheveux, ses lunettes pour ses veux. — D. Quel temps fait-il? Ce 
jour-là, 1 tombait de la neige. R. 1! fombe des roses. On lui présente une 
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montre. C’est une puce, dit-il. Une boite d'allumettes, il prend la boite. 
frotte une allumette en disant : Ca c'est une machine pour les pan- 
touches. Dans Facte de répéter les mots, la paraphasie était chez ce 
malade encore plus accentuée, — D. Paris est la capitale de la France. 
R. La paix est un petit regrala, regrata. lnvité à chanter le refrain de 
la Marseillaise, 11 prononce sur un air juste les paroles suivantes : 11 
grand tafa en la fabrie, il élail tant so dé voci. Plus tard, ce malade 
avant récupéré la faculté de ire, Hisait à haute voix de la manière sui- 
vante un article de journal : Causons prospose de rente par ma el de 
mes confrères sur les trailements un au plan ou caseu de les frais de la 
presse de crause si souvent, etc. «Voici qu'à propos des révélations faites 
par un de mes confrères sur les mauvais traitements infligés aux détenus 
dans les prisons, se pose de nouveau dans la presse là question si souvent 
débattue, ete. » Chez ce malade comme chez le précédent, la paraphasie 
verbale s'accompagnait d'un certain degré de paraphasie Hittérale dans Ta 
parole spontanée, mélange qui était beaucoup plus accentué dans Pacte 
de lire à haute voix, de répéter les mots où de chanter, et réalisait alors 
une véritable jargonaphasie. 

L'exemple le plus pur de paraphasie que jai rencontré à trait à un 
médecin des plus distingués, dont le nom restera attaché à la description 
d'une affection nerveuse et qui fut attemt d'aphasie sensorielle dans Le 
cours de sa soixante-treizième année, Lorsque je le vis pour la première 
fois — quatre mois après Le début de son attaque — la surdité verbale 
avait à peu près complètement disparu et le malade comprenait très bien 
presque toutes les questions qu'on lui posait à haute voix. Par contre, il 
présentait encore une cécité verbale totale accompagnée d'hémianopsie 
homonyme droite, et la cécité verbale était si prononcée chez lui que 
— chose rare dans l'espèce 





il ne reconnaissait pas même son nom 
imprimé où manuscrit. Enfin, ce collègue, qui se servait de sa main droite 


pour tous les usages ordinaires de la vie, était — sauf pour son nom qu'il 
écrivait aussi bien qu'avant d'être malade — complètement et totale- 


ment agraphique pour l'écriture spontanée et sous dictée, ne copiail 
que d'une manière très lente, très défectueuse et transerivait li imprimé 
en imprimé, La paraphasie qui existait chez lui présentait ceci de spécial, 
cest qu'il ne forgeait jamais un mot nouveau et que tous les mots qu'il 
employait, bien que ne correspondant pas du tout aux idées qu'il voulait 
émettre, étaient très correctement prononcés, comme le prouvent les 
phrases suivantes : D. 4 quelle époque avez-vous quitté la marine? 
R. Ohily a bien longtemps depuis, si je vous donnais ces émissions 
supérieures. Je sais bien ce que vous avez à n'épancher, je ne puis 
pas le dire. Je ne puis répéler les demandes, c'est impossible. — 
D. Combien avei-vous d'enfants? R. Sivous me montrez des émissions 
supérieures, je les prendrai les unes aux autres. — V. Avez-vous essayé 
de lire? R. Je ne comprends pas facilement ce que vous me répondrez 
à ça. — D. Quel temps fait-il? R. La dernière fois, ce sera la dernière 
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fois, je ne sais pas au juste. — D. Étes-vous sorti? R. Aujourd'hui 
Je me porlais bien sauf que mon émission dernière était moins facile. 
— D. Qu'avez-vous mangé aujourd'hui? R. J'ai mangé comme a l'or- 
dinaire, c'est tout ce que je peux faire. Lorsque je comprends cela va 
encore facilement si je ne comprends pas. — D. Vous ennuyez-vous 
ici? R. J'ai envie de rentrer chez mot. Je songeais à ce que l'émission 
fût possible chez vous jusqu'à l'infini. — D. Avez-vous essayé d'écrire? 
R. Quand j'aurai montré tout le monde vis-à-vis de moi, peut-êlre 
arriverai-je à parler moi-même. — D. Qu'avez-vous mangé aujour- 
d'hui? R. J'ai mangé comme à l'ordinaire, c'est tout ce que je peux 
faire. Lorsque je comprends cela va encore facilement si je ne com- 


prends pas. — D. Vous avez fait une promenade aujourd'hui? KR. Ce 
malin, un peu lard, par suile d’une émission supérieure. — D. Où 
êles-vous allé vous promener? R. Un pelit peu par là. — D. Vous 


ennuyez-vous ici? R. Je songeais à ce que l'émission fàl possible chez 
vous jusqu à l'infini. 

Un jour que Je lui demandais de son urine pour l’analyser, car e’était 
un diabétique guéri depuis plusieurs années, il me répondit : {est pro- 
bable qu'il n'y aura rien du tout. I n'y a rien à craindre. Cependant 
c'est à craindre car j'ai élé longtemps comme cela. Mais maintenant 
iln'y a rien. Cependant je voudrais savoir si cetle fois il n'y a rien à 
l'infini. Je l'ai subi à un degré très avancé quand c'est arrivé. lei la 
paraphasie était réduite à fort peu de chose, et elle faisait défaut pour les 
phrases usuelles, banales de la vie, les formules de politesse par exemple. 
Ainsi quand j'entrais dans sa chambre et lui disais : Bonjour, Docteur, 
comment cela va-t-il aujourd'hui? 1 me répondait: Pas mal, merci, 
veuillez prendre la peine de vous asseoir. Comment se porte madame? 
C'est qu'en effet, chez ces malades, souvent les troubles du langage sont 


moins accentués pour les phrases simples, banales, ordinaires — corres- 
pondant à des associations établies depuis longtemps — que lorsqu'ils 


veulent émettre spontanément des idées complexes. 

Du reste bien que, contrairement à Faphasique moteur, l’aphasique 
sensoriel paraphasique soit un verbeux, un prolixe, parlant parfois avec 
une rapidité telle — et e’était le cas pour le médecin dont je viens de 
parler — qu'on a parfois une véritable difficulté à le suivre, le nombre de 
mots qu'il a à sa disposition est beaucoup moins considérable qu'il ne le 
parait de prime abord. Ce sont des périphrases, des mêmes mots qui 





reviennent le plus souvent, et on note en général le petit nombre de 
substantifs employés et des adjectifs qualificatifs, la pauvreté des mots 
ayant un sens précis, l'abondance des interjections. C'est à un fait dont 
on est frappé quand ayant fait sténographier le parler de ces malades, on 
fait la récapitulation des mots qu'ils ont à leur disposition. Quand il existe 
de la jargonaphasie, il est naturellement impossible de se livrer au même 
calcul, chaque mot forgé étant différent du précédent. 

Le paraphasique, le jargonaphasique ont-ils conscience de la manière 
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absolument défectueuse où incompréhensible dont ils expriment leurs 
idées? Lorsque la surdité verbale est très intense, ilest évident qu'ils ne 
s'entendent pas parler, mais lorsqu'elle est peu accusée, très légère 
méme, on se demande comment ils ne se rendent pas compte des trou- 
bles de leur langage. Je me suis souvent posé cette question et cela sur- 
tout à propos du médecin dont je viens de parler. Chez lui la surdité ver- 
bale était très faible, il comprenait bien la plupart des questions qu'on lui 
posait et exéculait ce qu'on lui demandait de faire. En d’autres termes, 
ici 11 n'existait pas un degré de surdité verbale suffisant pour admettre 
que le malade ne s’entendait pas causer. Et pourtant, pendant qu'il par- 
lait avec sa volubilité habituelle, rien dans son attitude où sa mimique 
n'indiquait qu'il se rendait compte des troubles de son langage. Je con- 
nais un exemple analogue au précédent et ayant trait à un jeune homme 
fort intelligent et très cultivé qui, à la suite d’un abeès du lobe temporal 
gauche d'origine otique — abcès évacué par trépanalion — présente de 
Lemps en temps de la paraphasie intermittente. Ter encore le sujet n'a 
pas conscience d'articuler des mots inexacts, ilestau contraire persuadé 
qu'il prononce des mots justement adaptés aux idées qu'il veut exprimer, 
et c’est par son entourage seulement qu'il se rend compte qu'il ne se 
fait plus comprendre. Dans Pétat actuel de nos connaissances, il ne me 
parait pas possible d'expliquer d'une manière satisfaisante ce fait, assez 
paradoxal en apparence, de Paphasique sensoriel qui, atteint de surdité 
verbale très faible, ne s'entend pas parler. 


Cette distinction des troubles du langage dans Faphasie motrice et 
dans l’aphasie sensorielle et sur laquelle les auteurs anglais ont les 
premiers insisté, est d'une importance capitale dans Pétude des aphasies. 

J'ajouterai enfin que dans Paphasie sensorielle, les troubles de la pa- 
role dans l'acte de chanter où de répéler les mots, sont les mêmes que 
pour la parole spontanée. En elfet et contrairement à ce que Pon observe 
d'ordinaire chez laphasique moteur cortieal, ïei le chant ne vient pas en 
aide à l'articulation. Si Pair est conservé, Farticulation des mots est 
tout aussi défectueuse, et le malade présente de la paraphasie et de la 
Jjargonaphasie en chantant comme en parlant. Cependant Mirallié à cité 
un cas où le chant facilitait l'articulation. Les jurons par contre sont le 
plus souvent nettement articulés. 

La parole répétée est très défectueuse. Le malade ne comprend pas lors- 
qu'on lui dit de répéter des mots ou S'il comprend plus où moins complè- 
tement la question, il artieule Les mots demandés aussi mal que Si les 
prononçail spontanément. 

Du fait de la cécité verbale, la lecture à haule voix est en général 
impossible. Le malade regarde là page, la tourne parfois à Fenvers et 
cherche à deviner le sens de quelques mots. S'il cherche à prononcer 
quelques phrases, son langage est aussi altéré et de la mème manière 


que lorsqu'il parle spontanément. 


[J. DEJERINE.] 


412 SÉMIOLOGIE DU SYSTÈME NERVEUX. 


La lecture des chiffres est souvent assez bien conservée. Rarement 
cependant le malade donne le chiffre demandé; plus souvent il se sert de 
périphrases. 

L'hémianopsie homonyme latérale droite est un symptôme conco- 
mitant de laphasie sensorielle, symptôme assez fréquent, mais non 
constant. Elle indique seulement que la lésion a fusé dans la profon- 
deur el a sectionné les radiations de Gratiolet ou bien qu'il existe une 
deuxième lésion, au niveau de la scissure calcarine. Une lésion limitée 
à la corticalité de la zone du langage, n’entraine au contraire jamais 
d'hémiopie. Cette altération du champ visuel est difficile à étudier, car 
on ne peut se faire comprendre du malade ; il faudra done user d'ar- 
ülice pour le mettre en relief. Elle ne gêne d’ailleurs guère le patient 
qui y remédie par des mouvements inconscients de la tête. Cette hémia- 
nopsie peut parfois être précédée d’une hémiachromatopsie (Vialet, voy. 
Sémiologie de l'appareil de la vision). 

Par contre, les aphasiques sensoriels jouissent de l'intégrité de la moti- 
lité de leurs membres, et l'hémiplégie iei est un symptôme exceptionnel. 

L'intelligence est toujours touchée. Par la perte simultanée de la com- 


préhension de la parole parlée et de la lecture, — surdité et cécité ver- 
bales, — par les troubles qu'ils présentent du côté de la parole sponta- 
née et de l'écriture, — paraphasie et jargonaphasie, agraphie, — ces 


malades se trouvent séparés de tout commerce avec leurs semblables. 
L'affaiblissement intellectuel chez eux est en général plus marqué que 
chez l’aphasique moteur, mais il peut parfois être presque nul, tel était le 
cas du médecin dont je viens de parler. Ge déficit intellectuel se trahit 
dans la mimique qui est toujours moins expressive que chez l’homme 
sain; cependant d'ordinaire, le sensoriel est capable, par la mimique, de 
faire comprendre, partiellement au moins, ses désirs et ses pensées. Il 
existe du reste, à cet égard, des différences assez grandes selon les cas. 

Tel est l'état complexe d’un malade atteint d'aphasie sensorielle. Cette 
première période peut durer un temps variable, en rapport d’ailleurs 
avec le siège de la lésion. Quand celle-ci détient toute la partie senso- 
rielle de la zone du langage, l’état persiste le même pendant toute la 
survie du malade; si le centre des images visuelles est seul détruit, rapi- 
dement la surdité verbale disparait en partie, le malade recommence à 
comprendre la plupart des mots et des phrases : on à alors affaire à la 
cécité verbale. Que la lésion ait frappé le centre des images auditives, la 
cécité verbale peut passer au second plan; la forme clinique est alors 
celle de la surdité verbale. En somme il n'existe qu'une seule aphasie 
sensorielle, comprenant deux variétés d'évolution, la cécité verbale et la 
surdité verbale, reliquats de la forme première. 

Que vont devenir ces malades? La guérison complète n'a encore jamais 
été démontrée; la cécité verbale et la surdité verbale peuvent s'améliorer. 
D'après les faits qu'il m'a été donné d'observer, c’est surtout la cécité 
verbale qui persiste au même degré, la surdité verbale s’atténuant de 
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plus en plus, sans toutefois jamais disparaitre d’une manière absolument 
complète. Quant aux troubles de la parole et de l'écriture, ils persistent 
d'ordinaire indéfiniment. Le pronostie est done plus grave que pour 
l’aphasie de Broca, qui peut guérir sans laisser de trace. I faut aussi tenir 
compte de l’âge du malade. Chez l'enfant, le pronostie est beaucoup 
moins sombre que chez l'adulte. lei en effet, les suppléances fonction- 
nelles sont faciles, et d’autres zones de la corticalité emmagasinent à nou- 
veau les images du langage détruites par la lésion, créant ainsi de nou- 
veaux centres, soit dans la partie homologue de Fhémisphère droit, soit 
dans la partie voisine de la corticalité gauche. 


Aphasies sensorielles pures. — Cécité verbale pure. — J'ai 
séparé de l’aphasie sensorielle de Wernicke cette forme clinique et établi 
sa localisation anatomique en 1892. Wyllie et Redlich en ont rapporté 
de nouvelles observations suivies d’autopsie. Ici, la zone du langage 
tout entière est intacte, et la lésion (X, fig. 2) a détruit les fibres qui 
unissent le centre des images visuelles du langage, — pli courbe, — au 
centre de la vision générale. Dans la cécité verbale pure, le malade n'a 
perdu qu'une des modalités du langage : la compréhension de la lecture. 

La parole spontanée, la parole sous dictée sont parfaites: la lecture à 
haute voix et la lecture mentale sont impossibles. Le malade voit le mot 
écrit, en distingue les traits, mais n'en reconnait pas le sens. I voit les 
mots comme des dessins, mais sans pouvoir leur rattacher l'idée corres- 
pondante. La cécité verbale occupe seule toute la scène clinique et 
entraine, outre la perte de la lecture mentale et à haute voix, des 
troubles dans Pacte de copier qui se fait d’une manière servile. Par 
contre, l'écriture spontanée et sous dictée s’'exécutent normalement, Très 
prononcée d'ordinaire, la cécité verbale est le plus souvent totale, litté- 
rale et verbale, ne respectant guère que le nom propre du malade et 
quelques autres rares mots familiers. Elle s'accompagne en général de 
cécité musicale et le malade ne peut plus déchiffrer la musique. 

Le malade atteint de cécité verbale pure peut arriver à lire en usant 
d'un artifice : en suivant des doigts le tracé de la lettre. Cette expérience 
qui ne réussit jamais dans l’aphasie sensorielle vraie, réussit au contraire 
toujours dans la cécité verbale pure, où le malade peut par ce procédé 
lire facilement des phrases entières. C’est que la notion du mot est ïei 
intacte, toutes les images du langage sont conservées: ce qui explique 
l'intégrité de la parole spontanée, de lécriture spontanée et sous dictée 
et de la compréhension des mots entendus. La compréhension des chiffres 
peut être conservée (Dejerine) où disparue (Redlich). Le malade peut fure 
toutes les opérations d’arithmétique, contrairement au sensoriel vrai. L'in- 
telligence est toujours intacte et la mimique parfaite. Dans tous les cas 
publiés jusqu'ici, on a observé lhémianopsie homonyme latérale droite. 

Une fois établie, la cécité verbale pure persiste indéfiniment sans s’a- 
mélorer. 
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Surdité verbale pure. — [ans cette forme, la surdité verbale est totale 
et absolument semblable à celle que lon observe dans l’aphasie sensorielle 
ordinaire. Le malade ne comprend rien de ce qu’on lui dit à haute voix 
et ne peut ni répéter les mots, ni écrire sous dictée. La parole spontanée 
est parfaite, la lecture à haute voix se fait comme à l’état normal, la lec- 
ture mentale est intacte et c’est du reste le seul moyen que l’on ait d’en- 
trer en communication avec ces malades. L'écriture spontanée ne présente 
aucune altération ainsi que l'écriture d’après copie. Dans la surdité ver- 
bale pure, la symptomatologie se réduit done à la perte de la compré- 
hension de la parole parlée et de lécriture sous dictée. 

Cette forme d’aphasie, décrite par Lichtheim, en 1884, sous le nom de 
surdilé verbale sous-corticale et pour laquelle jai proposé le terme de 


surdité verbale pure, — car ici, comme dans la cécité verbale pure le 
langage intérieur est intact, — est en réalité assez rare. Elle apparaît 


d'autant moins commune lorsque l’on met à part les cas dans lesquels il 
existait des lésions de l'appareil auditif, en particulier du labyrinthe, 
lésions qui, ainsi que Pa indiqué Freund, peuvent donner lieu à une 
symptomatologie des plus analogues. 

Il existe actuellement six observations de surdité verbale pure, dans 
lesquelles l'existence d’une lésion de l'appareil auditif périphérique ne peut 
être incrimince cas de Lichtheim (1884-1885), Pick (1892), Sérieux 
(1893), Ziehl (1896), Pick (1898), Liepmann (1898). De ces cas, quatre 
ont été suivis d’autopsie, à savoir : le premier cas de Pick et dans lequel il 
existait une double lésion des lobes temporaux — ramollissement — 
pénétrant profondément dans la substance blanche, le cas de Sérieux 
dont j'ai pratiqué Fautopsie et l'examen histologique avec ce dernier 
auteur (1897), un troisième cas dû à Pick (1898) et celui de Liepmann. 
Dans le cas que j'ai publié avec Sérieux, nous avons pu établir que la 
lésion de la surdité verbale pure était purement corticale, car il s’agis- 
sait d’une lésion cellulaire — poliencéphalite chronique — siégeant dans 
les deux lobes temporaux, dans le centre cortical de Paudition commune. 
Nous basant sur l’évolution clinique de laffection et sur la topographie 
de la lésion, nous avons montré que la surdité verbale pure pouvait 
probablement être considérée comme produite par laffaiblissement pro- 
gressif du centre auditif commun. C’est cette manière de voir que Pick 
vient d'adopter (1898) à propos d’un cas de surdité verbale pure suivi 
d’autopsie et dans lequel — comme dans les faits précédents — la lésion 
siégeait dans la corticalité des deux lobes temporaux. J’ajouterai toutefois 
que dans le cas de surdité verbale pure récemment rapporté par Liepmann 
(1898) et ayant duré quatorze mois, la corticalité temporale fut trouvée 
intacte des deux côtés et que dans la masse blanche de lhémisphère 
sauche, on trouva une vaste lésion hémorragique récente ayant séparé 
l'écorce des ganglions centraux et sectionné toute la couronne rayon- 
nante du lobe temporal. Ge foyer par son étendue empêchail toute espèce 
de localisation précise, et en particulier celle de la lésion ancienne ayant 
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déterminé la surdité verbale pure. Toutelois Fobservation de Liepmann 
prouve que cette surdité verbale pure ne relève pas toujours d'une 
lésion temporale bilatérale, et qu'elle peut être la conséquence d'une 
lésion sous-corticale dont la topographie reste encore à déterminer. 


APITASIE TOTALE 


Au lieu de porter sur un point de la zone du langage, la lésion peut 
détruire toute cette zone : à laphasie motrice <e joint alors Paphasie 
sensorielle; d'où une variété clinique complexe, Faphasie totale. Enfin 
le malade est en général atteint d'hémiplégie droite. 

La parole est complètement ou presque complètement abolie. Ni 
spontanément, ni en répélant, ni en lisant, le malade ne peut prononcer 
aucun mot. La cécité verbale est totale, de mème que la surdité verbale. 
L'agraphie est complète, aussi bien pour l'écriture spontanée el sous die- 
tée que d’après copie. La copie se fait servilement, comme un dessin, en 
Lranserivant Pimprimé en imprimé et le manuserit en manuscrit; Fhé- 
mianopsie droite est assez fréquente. En d’autres termes ici les troubles 
du langage parlé sont identiquement ceux de Faphasie motrice associés à 
ceux de lPaphasie sensorielle. Enfin dans cette forme, le déficit intellectuel 
est beaucoup plus marqué que dans Faphasie sensorielle où motrice. 


AUTRES VARIÉTÉS D'APIHASIE 


Amusie. — Aux troubles de la faculté du langage correspondent des 
troubles analogues de a faculté musicale :° à Faphasie correspond 
lamusie. Les troubles du chant ont été signalés par la plupart des 
auteurs qui ont étudié Faphasie. Mais l'étude de lamusie en elle-même à 
été surtout faite en ces dernières années par Stricker, Knoblauch, 
Wallaschek, Brazier, Blocq. Eldgren, Probst. 

De tous ces travaux résultent les conclusions suivantes : les images 
auditives musicales sont de beaucoup les plus importantes (Brazier) : 
la plupart des musiciens ne conçoivent intérieurement la musique que 
par ces imaves. Les images motrices pour Le chant et le jeu des 
instruments offrent une grande importance, comme suffit à le démontrer 
ce fait vulgaire, que souvent un musicien qui ne parvient pas à se 
remémorer un souvenir musical, varrive en fredonnant ou en jouant d'un 
instrument (Blocq). Au contraire les images visuelles (Blocq), dans le 
langage musical intérieur, ne peuvent offrir d'intérêt que chez les musiciens 
exercés. Enfin Blocq a fait remarquer qu'on ne connait pas jusqu'à pré- 
sent de cas purs d'agraphie musicale. On remarquera la concordance 
parfaite entre le mécanisme du langage intérieur musical et celui du lan- 
gage intérieur ordinaire 

L'amusie peut se montrer en même temps que Faphasie et présenter 
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exactement les mêmes caractères que cette aphasie. Mais Pamusie peut 
aussi exister en dehors de tout phénomène d’aphasie; ou bien un 
aphasique peut n'être pas amusique — aphasique moteur cortical pouvant 
chanter. — Ces remarques impliquent que, si les centres musicaux sont 
placés au voisinage des centres correspondants du langage ordinaire, ils 
en sont Cependant indépendants. 

Aux centres du langage correspondent les mêmes centres musicaux. 
Aussi existe-1l cliniquement dans lamusie les mêmes variétés que lon 
distingue dans laphasie. Brazier à eité de nombreux faits de ces diverses 
variétés. L’amusique moteur est incapable de chanter un air; la surdité 
musicale est caractérisée par ce fait, que le malade ne reconnait pas un air 
joué devant lui, alors qu'il distingue le son de chaque instrument: la 
cécilé musicale est la perte de Ta possibilité de déchiffrer des notes. 
Ordinairement ces troubles sont combinés entre eux. Du reste, nous 
sommes ici en présence de phénomènes dont Pétude est encore beaucoup 
moins avancée que celle de Paphasie. Les faits d’amusie sont rares, et les 
observations complètes en sont exceptionnelles. 

À côté de ces amusies correspondant aux aphasies corticales, existent 
d’autres variétés qui représentent les aphasies pures. Mon malade atteint 
de cécité verbale pure présentait aussi de l’alexie musicale pure, car 
incapable de déchiffrer une note de musique, il chantait très bien et très 
juste. It put en outre, par Pouiïe, apprendre et chanter les partitions de 
Siqurd et d’'Ascanio, parues postérieurement à l’apparition de sa cécité 
verbale. Je rappellerai encore qu'on ne connaît pas d’agraphie musicale 





pure, pas plus qu'on ne connait de cas d’agraphie pure. 

Enfin Charcot à signalé un fait d’amusie motrice instrumentale : un 
joueur de trombone qui avait conservé intactes toutes ses autres mémoires 
motrices, avait perdu le souvenir des mouvements nécessaires au jeu de 
instrument. Mon élève Mirallié à observé un musicien de théâtre frappé 
brusquement, à son pupitre, d’aphasie sensorielle sans hémiplégie. Au 
bout de quelques jours, il persistait une surdité verbale avec cécité verbale 
incomplète, jargonaphasie très accentuée et agraphie totale. En même 
temps le malade ne reconnaissait pas la plupart des notes, il était 
incapable de tenir son violon, de se servir de son archet, et ne pouvait m 
fredonner de mémoire, ni déchiffrer. L’anatomie pathologique de Pamusie 
est encore complètement inconnue. 


Aphasies transcorticales. —— Les auteurs allemands ont admis 
l'existence d’autres variétés d’aphasie, dites transcorticales, 

L’aphusie motrice transcorticale est caractérisée par ce fait, que dans 
la parole répétée et surtout dans le chant, larticulation des mots s'exé- 
cute plus facilement et plus Hbrement que dans la parole spontanée. 
Cette variété ne me parait constituer qu'un stade d'amélioration de Pa- 
phasie de Broca et se montre chez tous les aphasiques moteurs qui s’a- 
méliorent. 
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L'aphasie sensorielle lranscorticale présenterait les caractères sui- 
vants : le malade ne comprend pas la parole parlée et présente de Ta para- 
phasie dans la parole spontanée; mais il répète correctement les mots, 
chante, lit à haute voix, écrit sous dictée. Cette forme est aussi théorique 
que la précédente et manque jusqu'ici de substratum anatomo-patholo- 
gique. 


Aphasie amnésique.— Récemment (1898), dans un travail appuyé 
sur des considérations psychologiques, Pitres s'est efforcé de remettre 
en honneur l'existence de laphasie amnésique, distincte de Faphasie 
motrice, de la cécité verbale et de la surdité verbale. L'auteur admet 
une fonction mnésique, qui s'exerce par lPintermédiaire d'organes divers 
de la corticalité cérébrale; la perturbation de évocation amnésique des 
mots, résulte delarupture descommunications entre les centres psychiques 
intacts et les centres inaltérés des images verbales. [ne nest pas pos- 
sible d'admettre les conclusions de cet auteur, que n’appuient ni la psv- 
chologie, ni la clinique, ni l'anatomie pathologique. Chaque cellule céré- 
brale reçoit une empreinte, une image, et constitue la base de la mémoire 
de cette empreinte, de cette image; la mémoire n’est que l’ensemble de ces 
images partielles. L’évocation spontanée de ces images, lévocation mné- 
sique, nécessite lintégrité absolue, psychique et matérielle de ces images, 
c'est-à-dire de ces cellules et de leurs connexions avec les cellules 
voisines. Une image, une mémoire, sont d'autant plus résistantes, que 
l'empreinte a été gravée un plus grand nombre de fois par la répétition 
même de celte empreinte. L'évocation de ces images est d'autant plus 
facile que cette évocation à été plus souvent répétée. In°y a pas de locali- 
salions différentes pour les substantifs, les verbes, les langues diverses, 
la construction des phrases, ete.; il n°y a que des images plus où moins 
anciennes, plus où moins empreintes par leur répétition: les plus 
récentes d'acquisition, les moins empreintes, disparaissent les premières 
par une faible lésion (anémie, trouble circulatoire), alors qu'il faut une 
destruction totale d’un centre pour enlever toutes les images. 

Cliniquement, les observations apportées par Pitres à appui de sa thèse 
ne sont que des faits d'aphasie motrice ou sensorielle incomplète. Une 
lésion légère, trouble circulatoire ou lésion très localisée, n’a enlevé que 
quelques cellules, ou n'a altéré le fonctionnement que de quelques cellules : 
le malade n'a perdu que quelques mots qu'il ne peut évoquer spontanément. 
On lui prononce ce mot ou la première syllabe de ce mot, Paudition vient 
en aide à la mémoire d'articulation; l’image affaiblie se réveille momen- 
anément; le malade prononce le mot, mais il est dans Pimpossibilité de 
l’évoquer spontanément. Point n'est besoin d'invoquer des centres 
psychiques et des communications hypothétiques de ces centres avec ceux 
du langage; un simple fonctionnement défectueux de ces derniers suffit 
pour expliquer le phénomène. L'anatomie pathologique vient encore 
appuyer ma manière de voir. « Ilest tout naturel», dit Pitres, € que les 
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lésions provocatrices de l’aphasie amnésique siègent au voisinage immé- 
diat des centres sensoriels verbaux, mais qu’elles n°y aient pas une topo- 
graphie absolument fixe. Elles n’agissent pas, en effet, en détruisant un 
centre spécialisé exclusivement affecté à l’évocation, mais en rompant 
une partie des voies commissurales qui réunissent les centres différenciés 
des images verbales aux parties de lécorce dans lesquelles s’opèrent les 
actes psychiques supérieurs. » Or, dans aucune des autopsies au nombre 
de dix — empruntées à différents auteurs et invoquées par Pitres — cette 
opinion ne me parait Juslifiée, car dans toutes, les centres spécialisés du 
langage et en particulier les centres sensoriels sont atteints. Parmi ces 
cas rapportés par Pitres, neuf sur dix concernent purement et simplement 
des faits d’aphasie sensorielle et le dixième a trait à un cas d’aphasie 
motrice. Or, dans ces dix autopsies, huit fois le pli courbe est lésé et 
dans les deux cas où il a été trouvé intact il existait dans l’un, une altéra- 
tion des 2° et 5° temporales et dans l'autre, une lésion du pied de la cir- 
convolution de Broca ainsi que de la 2° temporale. Dans le cas personnel 
rapporté par Pitres à l'appui de sa thèse — cas non suivi d’autopsie — 
il s’agit d’une femme atteinte d’aphasie motrice très améliorée, « dont le 
vocabulaire est assez riche pour qu'elle puisse exprimer à peu près tout 
ce qu'elle pense », mais qui souvent est arrêtée au milieu d’une phrase 
par un mot qui lui manque, ou bien qui d’autres fois ne peut dénommer 
les objets qu'on lui présente, tout en indiquant bien par la parole la pro- 
priété de ces objets. Or, ces troubles de l’évocation de certains mots, va- 
riables suivant les jours, sont d'observation constante et banale dans 
l’aphasie motrice où sensorielle par lésion de la zone du langage. Ils 
peuvent se rencontrer dans deux circonstances : ou bien dès le début 
de l'affection et il s’agit alors d’aphasie motrice ou sensorielle légère, ou 
plus tard dans le cas d aphasie motrice ou sensorielle très prononcée e et 
au moment où l’état du malade est nettement amélioré. Is n’ont, je le 
répète, rien de caractéristique et ne sont que l'expression d’un langage 
intérieur troublé, par suite de l’altération d’une catégorie d'images vi- 
suelles, auditives ou motrices. Ainsi que Je viens de Ÿ indiquer, la cli- 
nique et l’anatomie pathologique montrent que l’aphasie amnésique de 
Pitres n'existe pas en tant que forme spéciale d’aphasie, et qu’elle n’est 
qu'une variété atténuée d’aphasie motrice ou sensorielle avec lesquelles 
elle se confond. 


ÉTAT MENTAL DES APHASIQUES 


Chez tout aphasique par lésion de la zone du langage, l'intelligence 
est diminuée. Le fait est connu depuis longtemps de pressant y avait 
déjà insisté. Par contre, l'intelligence est intacte dans les aphasies rele- 
vant de lésions siégeant en dehors de cette zone — aphasies pures. — 

Ce degré d’altération est variable, et n’est soumis à aucune règle, mais 
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il est plus accusé dans l’aphasie sensorielle que dans Faphasie motrice. 
Beaucoup d'éléments du reste entrent en ligne de compte, dans l'appré- 
lation du facteur intelligence chez ces sujets. 

Tout dépend de l'étendue et de l'intensité de Ja lésion, de son retentis- 
sement plus où moins grand sur les régions voisines, de l'état des vais- 
seaux et de la‘cireulation, surtout enfin de l'age du malade. Ce sont 
tout autant de causes, qui peuvent faire varier du tout au tout les 
fonctions intellectuelles chez tel ou tel aphasique. Enfin il ne faut pas 
oublier qu'un aliéné peut devenir aphasique de même qu'un aphasique 
peut devenir aliéné, En résumé la question doit être tranchée dans chaque 
as spécial, à l’aide d’une observation minutieuse du malade. Les mêmes 


remarques s'appliquent aux questions d'ordre médico-légal — affaires 
criminelles, interdiction, validité où non d’un testament — qui peuvent 


se présenter à propos d'un malade atteint d'aphasie motrice ou sensorielle. 


ZONE DU LANGAGE 


Les faits qui précèdent démontrent qu'il n'existe que trois centres 
d'images du langage. Le centre des images motrices articulation ou 
centre de Broca, occupant Le pied de la troisième frontale gauche; le 
centre des images auditives des mots dit centre de Wernicke, siégeant 
à la partie postérieure des première et deuxième circonvolutions tem- 
porales gauches ; le centre des images visuelles des mots que J'ai con- 
tribué à localiser dans le pli courbe gauche. 

Chez le droitier, tous ces centres sont situés dans l'hémisphère gauche ; 
ils siègent à droite chez le gaucher. Mais toujours ils n'appartiennent 
qu'à un seul hémisphère. 

Freud (189%) a signalé le fait que tous ces centres formaient une 

vaste zone sur la corticalité gauche, zone qu'il appelle zone du langage. 
Mais cet auteur la trop étendue en arrière. Voici selon moi que 1e en 
sont les limites (fig. 1). Sous le nom de zone du langage, il faut en- 
tendre cette portion de la corticalité où sont emmagasinés les centres 
des images du langage, c’est-à-dire le pied de la troisième frontale, le pli 
courbe et la partie postérieure de la première circonvolution temporale. 
Placée le long de la scissure de Sylvius, elle décrit une sorte de fer à 
cheval ouvert en haut, reçoit dans sa concavité la partie inférieure de la 
zone sensitivo-motrice et s'étend probablement dans la profondeur de la 
seissure de Sylvius à l'écorce de lPinsula. Cette zone du langage occupe 
ainsi la plus grande partie de la circonvolution d'enceinte de la scissure 
de Sylvius et emprunte ses parties constituantes à Pécorce des lobes fron- 
tal, temporal et pariétal. 

Au-dessous de l'écorce, une série de fibres réunissent les points de 
cette zone soit entre eux, soit avec les parties voisines de la corticalité 
cérébrale. Les premières constituent les fibres propres à la zone du lan- 
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gage (fig: 2 et 5), ce sont les fibres courtes d'association et les fibres plus 
longues du faisceau longitudinal supérieur ou arqué. Parmi les secondes 
Je signalerai le faisceau occipito-frontal qui met en rapport le lobe 
frontal et le lobe occipital et le faisceau longitudinal inférieur lequel 
appartient à la zone du langage, par les fibres qui vont de la zone visuelle 
générale au pli courbe et au lobe temporal. Le corps calleux, reliant 
entre eux les hémisphères, joue également un rôle très important dans 
les connexions des différents centres de la zone du langage. Il ne faut 
pas oublier, en effet, que les mouvements de la langue, des lèvres, ete, 





Fig. 4. — Zone du langage. — B, circonvolution de Broca, centre des images motrices d'articulation. 
— À, circonvolution de Wernicke, centre des images auditives des mots. — Pe, pli courbe, centre 
des images visuelles des mots. 


ayant une représentation bilatérale, la circonvolution de Broca est partant 
en rapport avec les deux opercules rolandiques. De même les centres 
communs de l'audition et de la vision ont également une représentation 
corticale bilatérale, et communiquent entre eux ainsi qu'avec les centres 
auditifs et visuels verbaux — parties postérieures des 1% et 2° régions 
temporales et pli courbe du côté gauche — par l’intermédiaire des libres 
calleuses. De toute cette corticalité de la zone du langage émanent des 
fibres de projection qui s'arrêtent presque toutes dns le thalamus. Par 
sa face profonde, la partie postérieure de cette zone présente des rapports 
importants avec les radiations optiques de Gratiolet. Elle reçoit tous ses 
vaisseaux de l'artère sylvienne et de ses branches, ce qui explique la 
possibilité de lésions localisées ou totales de la zone du langage. 

Sur cette zone du langage reposent trois centres; chacun d eux est en 
rapport immédiat avec la zone générale de la corticalité correspondante 
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(fig. 5). 1° Le centre des images motrices d'articulation, Situé dans le 





Fig. 9, — Les voies conductrices de la vision, appareil visuel central ou intra-cérébral et appareil 
visuel périphérique. — La partie antérieure des hémisphères à été écartée afin de montrer le 
trajet de la bandelette optique et du chiasma, — La région X, indiquée par un cercle blane, 
représente la localisation de ja lésion dans la cécité verbale pure. La zone corticale visuelle est 
teintée en gris des deux côtés, Les moitiés droites (hachées) des deux champs visuels correspon- 
dent à la bandelette optique gauche. — AM, avant mur. — €, cunéus. — Ce, Corps calleux (bour- 
relet). — Cge, Car, corps genouillés externe et interne, — Girl, segment rétro-lenticulaire de Ta 
capsule interne. — CSgl, couches sagittales du segment postérieur de la couronne rayonnimte, — 
F,, F',, les troisièmes circonvolutions frontales gauche et droite. — fe, faisceau visuel croisé, — 
fd, faisceau visuel direct. — fr, faisceau visuel maculaire. — Fm, forceps postrieur du corps 
calleux, — Fu, faisceau uncinatus, — 14, Ip, circonvolutions antérieures et postérieure de l'insula. 
— K, scissure calcarine, — NE, noyau caudé, — Ni, noyau rouge, — P, pied du pédoneule céré- 
bral. — Pe, P'e, pli courbe gauche et droit. — Put, pulvinar, — Qa, tubereule quadrijumeau anté- 
rieur, — fn, ruban de Reil médian. — Spa, substance perforée antérieure, — T;, première cir- 
convolution temporale, — Tp, pilier postérieur du trigone, — W, zone de Wernicke, — 11, bande- 
lette optique, — 11, chiasma des nerfs optiques. 
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pied de la troisième circonvolution frontale, est en rapport immédiat avec 
la zone psycho ou sensitivo-motrice et plus spécialement avee cette partie 
de la corticalité — opercule rolandique — qui innerve lappareil phona- 
teur (hypoglosse, facial inférieur, ete.) ; 2°le centre des images visuelles 
verbales siégeant dans le pli courbe est en contact avec le centre de la 
vision générale du côté correspondant qui occupe le cunéus, les lobules 
lingual et fusiforme (*) et il entre également en rapport avec le centre 
visuel du côté opposé, par l'intermédiaire des fibres calleuses ; 3° enfin le 
centre des images auditives verbales qui siège à la partie postérieure 
de la zone temporale, en arrière du centre de la fonction auditive 
générale, centre qui, comme celui de la vision générale, est également 
bilatéral. 

C'est sur cette zone du langage que doit porter Pétude actuelle des 
lésions de Faphasie. Mais l'observation macroscopique ne saurait suffire ; il 
est indispensable de pratiquer l'examen microscopique en coupes sériées 
et coloriées; seule méthode qui peut permettre de limiter nettement 
les lésions et de résoudre les points encore litigieux de la question. 

La zone du langage peut être atteinte de deux façons différentes : 
1° ou bien la lésion détruit une partie de cette zone ou de ses fibres 


{t)-L'existence dun centre d'images optiques des lettres et des mots, localisé dans le pli 
courbe, est admise par la majorité des observateurs. Pour quelques auteurs cependant, ces 
images visuelles verbales. siégeraient dans la même région que la mémoire optique générale 
— lobes occipitaux. Je ne comprends pas très bien, je avoue, eette objeelion à l'existence d'un 
centre visuel verbal, car du moment que lon admet un centre auditif verbal indépendant 
du centre auditif commun, il n'y à pas de raison psychologique pour admettre que les choses 
doivent se passer pour la vision autrement que pour l'audition, Pour les auteurs qui regardent 
comme douteuse l'existence d'un centre spécialisé pour les images visuelles du langage, la 
compréhension de la lecture se ferait de la manière suivante : les images visuelles des lettres 
emmagasinées dans le centre commun de la vision — lobes occipitaux — viendraient directe- 
ment réveiller les images auditives correspondantes et c'est de cette manière que la notion 
du mot serait évoquée dans le langage imtérieur. 

Les faits anatomo-eliniques ne sont pas en faveur de celle manière de voir. S'il n'existait 
pas de centre visuel verbal, il serait impossible d'expliquer toujours, par la surdité verbale 
seule, l'alexie et l'agraphie de l’aphasie sensorielle. Nombreux, en effet, sont les cas, dans 
lesquels, avec une surdité verbale très faible ou presque nulle, l’alexie et l’agraphie sont com- 
plètes et totales. On ne peut dans ces faits, pour expliquer lalexie et l’agraphie, invoquer la 
disparition des images auditives puisque le sujet ne présente qu'un degré très atténué de sur- 
dité verbale et qu'il comprend, souvent presque aussi bien qu'un sujet normal, toutes les ques- 
tions qu'on lui pose à haute voix. Gr, dans ces faits, le lobe temporal est intact et la lésion 
siège dans le pli courbe, ainsi que le prouvent de nombreux cas suivis d’autopsie. Le pli 
courbe enfin, ainsi que je l'ai montré avec mon regretté élève Vialet, est en connexion intime 
avec le centre cortical de la vision. 

Il est évident que, dans les cas dont je viens de parler, la cécité verbale et l’agraphie sont 
sous la dépendance non pas d'une altération du centre auditif des mots puisque ce dernier est 
ici intact, mais qu'elles relèvent de la lésion du centre visuel verbal — pli courbe. 


Fig. 5. — Les connexions de la zone du langage en particulier du pli courbe avec la zone visuelle 
générale droite et gauche et avec la zone motrice des deux côtés. La zone du langage est colorée 
en rouge ainsi que les fibres comimissurales et d'association qui s’en détachent ou qui y arrivent. 
Le tiers antérieur de la figure teintée en gris foncé, appartient à une coupe vertico-transversale et 
les deux tiers postérieurs à une coupe horizontale des deux hémisphères. La zone teintée en gris 
sur la face externe de l'hémisphère représenté figure 5 bis, indique le secteur hémisphérique 
enlevé pour pratiquer ces deux coupes. 
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Fig. 


Are, faisceau arqué, réunissant le pli courbe et la pre- 
mière circonvolution temporale à la zone de Broca et 
à la zone motrice corticale du membre supérieur, — 
C, cuneus. — Ce, corps calleux. — eff, fibres calleuses 
reliant les deux circonvolutions frontales ascendantes 
gauche et droite. — cff,, fibres calleuses reliant les 
deux circonvolutions troisièmes frontales gauche et 
droite, — Cia, Cip, Girl, segments antérieur, postérieur 
et rétro-lenticulaire de la capsule interne, — CSgl. les 
couches sagittales du segment postérieur de la cou- 
ronne rayonnante., — F,, première circonvolution fron- 








tale, — F;, circonvolution de Broca. — Fa, Fa', fron- 

tales ascendantes gauche et droite, — K, scissure calcarine, — L,, première circonvolution lim- 
bique, — NC, noyau caudé, — NL,, NL;, les segments externe et moyen du noyau lenticulaire, — 
Pe, Pe', plis courbes gauche et droit, — pce, fibres commissurales reliant entre eux les deux plis 
courbes, — pef, fibres reliant le pli courbe gauche à la zone motrice du côté opposé. — pef,, fibres | 
reliant le pli courbe gauche à la troisième circonvolution frontale droite. — pco, fibres reliant le 


pli courbe gauche à la zone corticale visuelle du même côté. — pco', fibres reliant le pli courbe 
gauche à la zone corticale visuelle du côté opposé et passant par le corps calleux, — pet, fibres 
reliant le pli courbe à la première circonvolution temporale du côté correspondant, — pet', fibres 
reliant le pli courbe à la première circonvolution temporale du côté opposé et passant par le corps 
calleux, — {c{, fibres calleuses reliant les deux premières circonvolutions temporales gauche et 
droite, — T,, première circonvolution temporale, — Th, couche optique. — V?, ventricule latéral. 
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intrinsèques : 2 ou bien elle isole une partie de cette zone de la 
corticalité cérébrale voisine. 

Dans le premier cas — Aphasies par lésions de la zone du langage 
— un centre d'images sera perdu pour le malade; tout le langage inté- 
rieur sera atteint et toutes les modalités du langage seront affectées. Mais 
le phénomène clinique dominant variera avec le siège même de la lésion. 
La destruction du centre de Broca produit laphasie motrice corticale; la 
lésion du gyrus supra marginalis produit l’aphasie sensorielle type, per- 
sistant telle quelle toute la survie du malade; la cécité verbale relève 
de la destruction du pli courbe; la surdité verbale est due à une lésion 
de la partie postérieure de la première temporale. Mais ce qui domine 
tout ceci et je ne saurais trop y insister, c'est que dans toute lésion de 
la zone du langage, quel que soit le siège de cette lésion, toutes les moda- 
lités du langage sont troublées. 

I en est tout autrement lorsque la lésion siège en dehors de la zone du 


langage. — Aphasies pures. Jci un centre d'images du langage — 
motrices, auditives, visuelles — est séparé, isolé par la lésion, d’avee ses 


connexions physiologiques. Dans laphasie motrice sous-corticale, les 
fibres d'association sous-jacentes au centre de Broca étant détruites, ce 
dernier ne peut plus actionner les centres des mouvements de la parole 
— opercule frontal et rolandique. — Dans la surdité verbale pure, 
tantôt il s’agit d’un affaiblissement des fonctions du centre auditif com- 
mun par lésion temporale bilatérale (Dejerine et Serieux, Pick), tantôt 
comme dans le cas de Liepmann la lésion est unilatérale et sous-cor- 
ticale. C’est dans des cas analogues à celui rapporté par ce dernier auteur, 
que l’on peut émettre l'hypothèse que la surdité verbale pure relève d’un 
autre mécanisme que dans les cas précédents, et qu'elle est la consé- 
quence d’une interruption des fibres qui relient le centre commun et bila- 
téral de l'audition au centre des images auditives des mots, — siégeant 
dans la partie postérieure des deux premières circonvolutions temporales 
du côté gauche. Quant à la cécité verbale pure, elle est la conséquence, 
ainsi que je lai montré, d’une lésion qui détruit les fibres d'association 
qui relient le centre commun de la vision — centre bilatéral — avec le 
pli courbe sauche, centre des images visuelles des mots. 

Dans ce second groupe de faits la zone du langage est intacte, ses 
fibres de relation extrinsèque sont seules détruites. 

Les aphasies vraies résultent done d’une lésion de la zone du lan- 
gage, les aphasies pures d’une lésion siégeant en dehors de cette zone 


PSYCHOLOGIE PHYSIOLOGIQUE DU LANGAGE — LANGAGE INTÉRIEUR 


De létude clinique et anatomo-pathologique précédente, on peut 
déduire le mécanisme du langage intérieur et l'explication des diverses 
variétés de lPaphasie. 
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LANGAGE INTÉRIEUR. — Lorsque nous nous abandonnons au cours de 
nos réflexions, lorsque en d’autres termes nous fusons acle de penser, 
nous pouvons le faire de deux manières très différentes. Ou bien nous 
pensons avec des images d'objets, où bien nous pensons avec des images 
de mots et dans ce dernier cas nous causons avec nous-mêmes, ©'est-à- 
dire que nous pensons à laide de notre langage intérieur. Les trois 
centres d'images du langage — auditives, motrices et visuelles — 
entrent en jeu dans lPélaboration, dans le fonctionnement de notre lan- 
gcc intérieur, mais à un degré plus ou moins prépondérant suivant qu'il 
s’agit de tel ou tel centre d'images. Au premier plan apparaissent les 
images auditives. Nous pensons avec nos images auditives et, en même 
temps que nous entendons les mots résonner dans notre oreille, nous 
avons plus où moins conscience des mouvements nécessaires pour les 
prononcer, Pimage auditive venant réveiller Fimage motrice correspon- 
dante. En d'autres termes, notre langage intérieur s'effectue à Faide des 
images auditives et motrices et c'est Punion intime de ces deux espèces 
d'images, qui constitue ce que l’on appelle la notion du mot. De même 
que nous pensons à l’aide de nos images auditives et motrices, de même 
nous lisons en évoquant ces images — nous ne lisons pas en effet directe- 
ment et l’image visuelle du mot vient réveiller Fimage auditive puis 
l’image motrice correspondante, nous donnant ainsi la notion du mot. — 
Ilen est de mème enfin pour Pécriture et avant l'écrire un mot, nous 
l’entendons résonner dans notre langage intérieur. Quant aux images 
visuelles, elles jouent un rôle plus effacé dans le mécanisme du langage 
intérieur oùelles ont un rôle assez secondaire, elles sont en effet d'ordre 
moins ancien et partant moins empreintes dans la corticalité. La formation 
des images du langage chez l'enfant se fait en effet dans l'ordre suivant : 
2 images auditives, $ images motrices, + images visuelles. 

Le langage intérieur fonctionne-tl toujours de la même manière chez 
tous les individus? Les images auditives sont-elles toujours au premier 
plan? Sommes-nous tous en d’autres termes des auditivo-moteurs ? 
G. Bastian, Charcot, Ballet, ont admis que chacun de nous met plus 
spécialement en jeu une variété d'images : de Tà la division des indi- 
vidus en : auditifs, visuels, moteurs d’articulation et moteurs graphiques. 
En d'autres termes, du fuit de l'éducation et de l'habitude, chez chacun 
de nous prédominerait,un centre pour le mécanisme de la pensée. 

Cette conception ne me parait pas devoir être admise. Nous pensons 
tous de la même manière, en mettant en jeu nos trois images du langage 
— auditives, motrices, visuelles — et ce sont les images auditivo-motrices 
qui prennent toujours le premier rang. Pensons une idée abstraite et 
immédiatement nous entendons les mots résonner à notre oreille, en 
même temps que nous avons la notion des mouvements nécessaires pour 
les prononcer. 

La preuve indirecte peut encore être donnée de la manière suivante : 
Prenons un soi-disant visuel et mettons-le en face d’un mot de sa langue 
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auquel il n’est pas habitué, et on le verra immédiatement épeler le 
mot et en évoquer les images auditives et motrices. Pour comprendre le 
mot il a mis en usage {outes les images du langage. 

La clinique, d’ailleurs, est en opposition complète avec cette théorie de 
la prééminence de tel ou tel centre du langage chez les individus. Si la 
chose existait, les symptômes des aphasies seraient des plus variables 
suivant que Pindividu atteint serait un visuel, un auditif ou un moteur. 
C'est ainsi qu'un moteur pourrait supporter sans trop de troubles une 
lésion du centre auditif ou visuel car, dans le premier cas, ses images 
visuelles et motrices seraient suffisantes pour compenser la perte des 
images auditives et dans le second cas, les images motrices et auditives 
sufliratent à compenser la perte des images visuelles. Le diagnostic de 
l’aphasie serait done des plus incertains si, partant du symptôme, on 
arrivait à conclure à la localisation de la lésion, sans savoir préalablement 
— et dans l'espèce la chose est impossible — quel est chez l'individu 
frappé d’aphasie, la mémoire d'images prédominante, sans savoir en 
d’autres termes à quel type visuel, auditif, moteur — appartient cet 
individu. Or, Je le répète, les faits cliniques sont absolument contraires 
à cette théorie et les autopsies démontrent, qu'une même lésion entraine 





toujours les mêmes symptômes exactement superposables et cela, quel 
que soit le degré de culture présenté par le sujet. 
La théorie etiente n'est du reste qu'une application au langage 


intérieur de la doctrine des mémoires partielles — mémoires partielles 
qui par leur association nous donnent la notion des idées. — Dans 


l'étude du langage intérieur, il faut faire en effet une distinction complète 
entre lidée et le mot qui sert à représenter cette idée. Or, l’idée que 
nous avons d'une chose n’est autre chose qu'une association de plusieurs 
sensations passées à l’état d'images. Lorsque nous pensons d’une manière 
abstraite, nous ne pensons pas avec des images de mots, mais bién avec 
des images d'objets. C’est iei que les mémoires partielles entrent en jeu 
les unes et les autres, avec une intensité plus ou moins grande suivant 
que lindividu a telle ou telle mémoire — visuelle, auditive, tactile, gus- 
tative, olfactive, ete., — plus ou moins développée, mais dans ce cas il 
n'y a pas de langage intérieur. C’est pour n'avoir pas tenu compte de ces 
deux modes de penser — penser avee des images d'objets et penser avec 
des images de mots — que l’on est arrivé à diviser, au point de vue du 
langage intérieur, les individus en visuels, auditifs, ete. Tel sujet — pein- 
tre ou littérateur — pourra avoir üne mémoire visuelle générale très 
développée, il pourra évoquer mentalement et d’une façon très intensive 
des représentations de choses où d'objets une seule fois aperçus — 
paysages, animaux, figures humaines, ete. — Si c’est un peintre il 
pourra les reproduire par le dessin avec une grande exactitude ou les 
décrire par la plume si c’est un littérateur, et cependant, dans son lan- 
gace intérieur, ce sujet ne sera pas pour cela un visuel, mais bien un 
auditivo-moteur comme les autres individus. 
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J'ai, pour ma part, étudié le Jangagè intérieur chez un grand nombre de 
personnes appar tenant à toutes les classes de la société et jusqu'ici, 1l ne 
n'a pas encore été donné de rencontrer un sue {, qui pen$àt € en lisant sa 
pensée ». Tous ceux que j'ai observés pensaient avec leurs images audi- 
livo-motrices et dans le nombre, cependant, il s'en trouvait plus d’un qui, 
pour la mémoire générale, appartenaient à la catégorie des visuels. 

hien que les images visuelles des mots-soient chez Pindividu d'ordre 
moins ancien que les images auditives et motrices, leur intégrité est 
cependant absolument nécessaire pour le langage intérieur, qui ne peut 
fonctionner normalement que lorsque ces trois centres d'images sont 
intacts. La lésion de Fun de ces centres retentit à la fois sur tous les 
autres, avec prédominance des troubles sur le groupe d'images directe- 
ment lésées. Dans tous ces cas lagraphie existe toujours. La destruction 
du centre de Broca entraine, outre la perte du langage articulé sous tous 
ses modes, les troubles latents de la lecture et de Faudition et Fagraphie. 
La destruction des images auditives a pour conséquence la surdité verbale 
avec tous ses corollures ; en outre Ha parole à perdu son régulateur d’où 
la paraphasie où la jargonaphasie, enfin la perte de la notion du mot 
explique la cécité verbale et Fagraphie. Si ce sont les images visuelles 





la cécité verbale 
et l'agraphie seront la conséquence de la destruction de ces images, enfin 


des mots qui sont détruites — lésion du pli courbe 


le malade présentera de la paraphasie, plus légère en général que dans 
le cas précédent, et les symptômes de surdité verbale seront peu marqués. 

Les aphasies pures s'expliquent facilement. La zone du langage est 
intacte, la notion du mot n'est pas troublée; lagraphie n'existe jamais. 
Les troubles ne se manifestent que du côté du centre qui est privé de 
ses connexions avec la zone du langage. 

J'ai insisté à plusieurs reprises sur un fait en apparence assez para- 
doxal. Un malade atteint de surdité verbale complète reconnait d'ordi- 
naire son nom; sil s'agit de cécité verbale, il le distingue au milieu 
d'autres mots; Fagraphique peut signer; cependant laphasique moteur 
ne prononce d'ordinaire pas mieux son nom qu'un autre mot. Ce qui 
persiste le plus chez laphasique, ce sont les impressions les plus an- 
ciennes, les plus intenses, les plus intimes, les plus personnelles, les _ 
plus souvent répétées, les plus familières. Les images que le malade met 
le plus souvent enjeu, qui sont utilisées le plus fréquemment, sont aussi 
les plus résistantes. Or à chaque instant nous entendons prononcer notre 
nom; fréquemment nous le voyons écrit ou le signons: il est excep- 
lionnel au contraire que nous ayons l’occasion de le prononcer. Ainsi 
l’image motrice d'articulation du nom propre disparait plus facilement 
que les images auditives et visuelles correspondantes, images qui sont 
plus fortement empreintes dans Fécorce cérébrale. 

Envisagée d'une manière générale, la physiologie pathologique des 
aphasies par lésion de la zone du langage — à savoir laphasie motrice et 
l'aphasie sensorielle 





se résume en une perte des images de mémoire 
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qui dans le langage intérieur nous donnent la notion du mot, c’est-à-dire 
les images motrices d’articulation, auditives, visuelles de ce mot. Dans 
l’aphasie motrice corticale il existe une amnésie pour les images motrices, 
dans l aphasie sensorielle par lésion de la zone du langage, il existe une 
amnésie des images auditives et visuelles. Le mot étant dans le langage 
intérieur — comme dans le langage extérieur, du reste, — un complers 
résultant de l'association de ces trois images, 1l n'existe pas d’aphasie 
amnésique au sens propre du mot, chaque variété d’aphasie étant réalisée 
par une amnésie partielle, c’est-à-dire limitée à la perte des images 
—— motrices ou sensorielles — du langage. On ne pourrait done donner 
le nom générique d’aphasie amnésique qu'à l’aphasie totale, c’est-à-dire 
aux cas dans lesquels, toute la zone du langage avant disparu, le sujet 
n'a plus à sa disposition aucune des images du langage. 


DIAGNOSTIC ET VALEUR SÉMIOLOGIQUE DE L'APHASIE 


Le diagnostic de Paphasie et de ses différentes formes est facile à éta- 
blir. Pour les formes motrices, on se rappellera que l’aphasique moteur 
n'est point un paralytique des organes qui entrent en jeu dans Pacte de 
la parole ef par conséquent on ne le confondra pas avec le dysarthrique, 
chez lequel les troubles de Particulation des mots sont la conséquence 
d'une paralysie de ces organes, paralysie toujours eonstatable à l'examen 
direct. Voy. Dysarthrie, paralysie pseudo-bulbaire et bulbaire, para- 
lysie labio-glosso-laryngée. 

L'aphasie motrice corticale sera facile à distinguer de Paphasie motrice 
sous-corticale, car dans cette dernière le langage intérieur est intact ainsi 
de la 
coexistence chez un même sujet de laphasie motrice corticale et de la 
dysarthrie. lei encore le diagnostic sera facile à faire en tenant compte 
d’une part, des symptômes dépendant de la lésion de la circonvolution de 
Broca — altérations du langage intérieur et de l'écriture — et d'autre 
part, de la paralysie des muscles de la langue, des lèvres, ete., dont 
relève la dysarthrie. 





que l'écriture. Notons enfin la possibilité — assez rare du reste 





L’aphasie sensorielle par lésion de la zone du langage est également 
facile à reconnaitre. Au premier abord, le malade fait l'impression d’un 
malade atteint de surdité ou de confusion mentale et souvent il semble 
atteint à la fois de ces deux affections. Cependant ce malade n’est pas 
sourd, car ilentend et saisit la sienification des moindres bruits. I n’est 
pas davantage atteint de démence où de confusion mentale, affections 
avec lesquelles on confondait autrefois F aphasie sensorielle. Pour peu que 
l'on examine ces sujets, il est facile de voir que leur intelligence existe 
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quoique diminuée, et que les troubles de la parole, dont ils sont atteints, 
ne sont point produits par des conceptions délirantes. Quoique lintelli- 
vence soit en oenéral affublie, les idées de ces malades sont en effet nor- 
males, et J'ai connu des aphasiques sensoriels pouvant se tenir au eou- 
rant de leurs affaires et les surveiller. Le médecin, dont j'ai déjà parlé, 
était des plus remarquables à cet égard. La-surdité verbale, la cécité ver- 
bale sont également faciles à reconnaître dans Faphasie sensorielle et il 
n'y a pas lieu d'insister à cet égard. 

Avec l’aphasie motrice le diagnostic est facile. Le plus souvent le sen- 
soriel est un loquace, un verbeux, etilest atteint tantôt de paraphasie 
vraie, tantôt, et c’est le cas Le plus ordinaire, de jargonaphasie. L'apha- 
sique moteur cortical, at contraire, n'a que peu de mots à sa disposition, 
en général toujours les mêmes, chez lui la surdité verbale fait défaut — 
bien que l'évocation spontanée des images auditives soit altérée (Thomas 
et Roux) et qu'il ait en général de la peine à comprendre quand on lui 
parle rapidement. — La cécité verbale est beaucoup moins accusée; enfin, 
pour l'écriture spontanée et sous dictée, Fagraphie est complète, sauf 
pour quelques mots familiers et surtout pour son propre nom. L'apha- 
sique sensoriel présente bien du-eôté de l'écriture spontanée et sous 


dictée des troubles analogues — quoique parfois ces malades soient, non 
agraphiques à proprement parler, mais bien jargonagraphiques — mais 


l’état de la copie est très différent dans les deux cas. Le sensoriel en 
effet copie servilement, Pimprimé en imprimé, le manuscrit en manus- 
ecrit; laphasique moteur, au contraire, transerit Pimprimé en manu- 
serit. Get état de la copie à une réelle importance diagnostique dans les 
cas douteux. (Voy. plus loin Aléralions de l'écriture chez les apha- 
siques.) 

Il peut arriver enfin — rarement du reste 





que laphasique sensoriel, 
au lieu d’être un verbeux paraphasique où jargonaphasique, fasse Fimpres- 
sion dun aphasique moteur et ne parle presque pas. Mais dans ces cas, 
en général, le sujet est jargonaphasique pour les quelques mots qu'il 
prononce, et existence de la surdité et de la cécité verbales, Pétat de la 
copie permettent toujours d'assurer le diagnostie. Dans l'aphasie senso- 
rielle enfin, la lésion siégeant en arrière des centres moteurs, il n°y a pas 
d'hémiplégie, tandis que l'absence de ce dernier symptôme est rare dans 
l’aphasie motrice. 

Quant au diagnostic de l'aphasie oplique, de la cécité psychique. 
phénomènes qui accompagnent parfois laphasie sensorielle, 11 est impli- 
citement contenu dans la symplomatologie de ces différents états que J'ai 
exposée précédemment. 


L'aphasie totale — lésion de la zone du langage toute entière — est 
facile à reconnaitre. Les symptômes sont ceux de Faphasie motrice 
associés à ceux de Faphasie sensorielle, à savoir : perte complète de la 
parole sans paraphasie où Jargonaphasie, surdité el cécité verbales, 
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agraphie pour l'écriture spontanée et sous dictée, copie servile quand 
encore elle est possible — et c’est là une particularité assez rare étant 
donné le grand affaiblissement de Fintelligence qui existe en général 
chez ces malades. — En outre lhémiplégie droite ici est à peu près 
constante. 


Les aphasies sensorielles pures, — surdité verbale pure, cécilé ver- 
bale pure, — sont faciles à reconnaitre et à différencier de Paphasie senso- 
rielle par lésion de la zone du langa 

Dans la surdité verbale pure, où la symptomatologie est réduite à la 
perte de la compréhension de la parole parlée et de Pécriture sous dictée, 
le langage intérieur est intact. On étudiera l'état de oreille interne, ear 
Freund a montré que des lésions labyrinthiques pouvaient se traduire par 
de la surdité verbale sans surdité proprement dite. L'absence de lésions 
de cet appareil une fois constatée, le diagnostic est des plus simples à 
- établir. : 

La cécilé verbale pure, caractérisée par intégrité du langage inté- 
rieur, la cécité verbale, lhémianopsie homonyme droite et la copie servile, 
est également d’un diagnostic facile. On ne la confondra pas avec la 
cécilé verbale avec agraphie, reliquat d’une aphasie sensorielle à loca- 
lisation prédominant dans la région du pli courbe. Dans cette dernière 
variété le langage intérieur est altéré, il existe un certain degré de sur- 
dité verbale, de la paraphasie ou de la jargonaphasie et de l’agraphie 
pour lécriture spontanée et sous dictée, tous phénomènes qui font 
complètement défaut dans la cécité verbale pure. Dans la cécité verbale 
pure, en effet, la compréhension de la parole parlée, la parole articu- 
lée, lécriture spontanée et sous dictée, l'intelligence sont absolument 
normales. 

Il me parait inutile d’insister longuement ici sur les causes possibles 
de l’aphasie. Toute lésion, qui portera sur la zone du langage ou sur ses 
connexions, donnera naissance à une des variétés d’aphasie. 

Les traumatismes, les tumeurs cérébrales, les méningites compri- 
meront la zone du langage. Les lésions destructives relèvent le plus sou- 
vent d’une altération vasculaire. Le ramollissement, qu'il dépende d’une 
thrombose ou d’une embolie par lésion cardiaque, comprend le plus grand 
nombre des cas. L’hémorragie cérébrale est moins souvent incriminée, 
car elle siège assez rarement dans la corticalité. À côté se rangent toutes 
les maladies infectieuses : causes productrices d’artérites où d’embolies. 
Grippe, pneumonie, variole, fièvre typhoïde, actinomycose, blennorragie, 
syphilis, ete. Mais dans toutes ces affections, la variété d’aphasie dépend 
uniquement du siège de la lésion. La localisation de la lésion, et non 
sa cause, règle toute la symptomatologie. , 

Des symptômes d’aphasie motrice où sensorielle peuvent apparaitre 
passagèrement pour s'établir ensuite d’une manière plus ou moins déli- 
nitive. L'aphasie intermittente est bien connue chez les vieillards (Vul- 
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pian), dans l’artérite cérébrale syphilitique, dans les tumeurs et les ménin- 
gites de la convexité. On réserve le nom d'aphasie transitoire aux 
symptômes aphasiques en général de courte durée, que Pon observe à la 
suite d’intoxications exogènes où endogènes. L'aphasie passagère à été 
en effet rencontrée dans lempoisonnement par la belladone, lPopium, le 
chanvre indien, le tabac, le plomb, le venin des serpents. Dans les cas 
d'intoxication endogène — auto-intoxications — on observe assez fré- 
quemment de Paphasie motrice où sensorielle, ainsi par exemple dans le 
diabète et dans la goutte. Dans Purémie enfin laphasie motrice ou sen- 
sorielle n’est pas très rare. Je mentionnerai encore Faphasie post-épilep- 
tique, en particulier dans les cas d’épilepsie partielle chez les droitiers 
et débutant parfois par des convulsions dans la moitié droite de la bouche 
ou de la langue. Je signalerai aussi laphasie passagère survenant à la 
suite d’une émotion, mais iei c’est lhystérie qui parait être le plus sou- 
vent en cause, On à encore signalé Faphasie intermittente dans des cas 
d'helminthiasis intestinale, dans la dilatation de Festomac (Bouchard). 
Dans ce dernier cas, 1l s’agit de troubles dus à une auto-intoxication. 

L'hystérie peut aussi donner naissance à une aphasie. Toutefois on 
rencontre, chez ces malades, bien plus souvent le mutisme que Faphasie 
motrice véritable. Dans ces cas, en outre, l'écriture est presque toujours 
conservée et le malade qui ne peut dire un seul mot, parfois ne proférer 
aucun son, écrit devant vous son histoire avec la plus grande facilité. 
Parfois le sujet ne peut écrire que dans certaines conditions. C'est ainsi 
qu'une de mes malades, totalement incapable d'écrire avec une plume 
un mot quelconque, même son propre nom, écrivait très facilement et 
très correctement avec un crayon. Quand lagraphie existe, elle se 
montre pour toutes les variétés d'écriture, elle est totale, absolue; elle 
existe pour l'écriture spontanée, sous dictée et d’après copie. Chez la 
femme d’un collègue, j'ai constaté, après une période de mutisme avant 
duré une douzaine de jours, des troubles de la parole caractérisés par le 
fait que la malade ne pouvait désigner les objets par leurs noms mais en 
dénommait leurs propriétés et leurs usages. existait aussi chez elle de 
la paragraphie. Tous ces phénomènes disparurent rapidement par la 
suggestion à état de veille. Wernicke, Môbius ont signalé des cas 
d'aphasie sensorielle hystérique, avec surdité et cécité verbales, para- 
phasie et paragraphie. Raymond (1899) à rapporté deux cas de surdité 
verbale pure observés chez des hystériques. 

Le diagnostic de Faphasie hystérique est très important, car de lui 
dépendent le pronostic et le traitement. Il est du reste des plus faciles à 
établir, et les symptômes disparaissent facilement par Femploi de la 


méthode suggestive sous diverses formes. (Voy. Mutisme hystérique.) 
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DES ALTÉRATIONS DE L'ÉCRITURE CHEZ LES APHASIQUES. 
DE L’AGRAPHIE 


On désigne, sous le terme générique d’agraphie, les troubles de lécri- 
ture que l’on rencontre chez ces malades. Ces troubles furent étudiés 
pour la première fois par Marcé, en 1856. Trousseau, auquel on doit 
des travaux si importants sur l’aphasie, s'occupa beaucoup des altéra- 
tions de l'écriture chez les aphasiques. Il montra en outre, ainsi que 
Gairdner, que les aphasiques moteurs — les seuls que lon connût à cette 
époque — écrivaient aussi mal qu'ils parlaient, proposition que les re- 
cherches postérieures ont montré être parfaitement exacte pour les 
aphasiques moteurs corticaux. Ces troubles de Pécriture furent encore 
étudiés en 1866, par I Jackson, par Ogle en 1867, qui créa le mot 
agraphie et en 1869 par G. Bastian. Depuis lors Îles altérations de léeri- 
ture chez les aphasiques ont été étudiées par un grand nombre d'auteurs. 
Exner, Charcot, Ballet, Pitres, Lichtheim, Wernicke, Dejerine, Byrom- 
Branwell, Wyllie, Mirallié, G. Bastian, v. Monakow, Collins, ete. 

Les altérations de l'écriture, lagraphie, constituent un symptôme 
banal de certaines formes d’aphasie motrice et sensorielle. Dans laphasie 
motrice, du fait de Phémiplégie droite qui coexiste le plus souvent, 
l'étude de l'écriture de la main droite est souvent impossible. Lorsque 
lhémiplégie est très peu accusée, on aura soin d'étudier l’état de la moti- 
lité de la main et des doigts, avant de mettre sur le compte de lagraphie 
des troubles de lPécriture tenant à l’hémiplégie. On ne décrétera done 
agraphique tel ou tel aphasique moteur écrivant défectueusement, que 
lorsque le malade aura conservé la motilité de la main et des doigts pour 
exécuter certains mouvements délicats, boutonner ses vêtements, coudre, 
tricoter, etc. Du reste, cette distinction entre Fétat de la main droite et 
celui de la main gauche chez l’aphasique moteur n’a pas grande impor- 
tance, car un sujet, même peu cultivé, apprend assez vite à l’état normal 
à se servir de la main gauche pour écrire et, dans l’aphasie motrice avec 
hémiplégie droite, l'étude de lécriture de la main gauche, — surtout 
lorsque l'on à éduqué pendant quelque temps le malade — est tout aussi 
probante que si, le sujet n'étant pas hémiplégique, on pouvait étudier 
chez lui l'écriture de la main droite. En effet, dans l’agraphie par aphasie 
motrice ou sensorielle, les troubles sont les mêmes, que le malade éerive 
avec l’une ou l’autre main. Je ne connais qu'une seule exception à cette 
rèole et ayant trait à un cas d’agraphie limitée à une seule main, — 
agraphie de la main droite. — Ce cas a été rapporté par Pitres en 188% 
et J'y reviendrai plus loin. Dans l'aphasie sensorielle, par contre, lhémi- 
plégie fait défaut et l'écriture de la main droite est d’une étude facile. 

Avant d'énumérer les différents troubles de l’écriture que lon peut 
observer chez les aphasiques, Je ferai remarquer que dans l'étude du 
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symptôme agraphie 11 faut, chez chaque malade, étudier isolément les 
trois modalités de Fécriture 
— [| faut, enfin, n'accepter comme exemple d'écriture que ce qui a été 
écrit par le malade sous les veux de l'observateur. Souvent en effet les 





spontanée, sous diclée et d'après copie. 


aphasiques — les moteurs surtout qui, comme nous allons le voir, ont 
conservé la faculté de copier — lorsqu'on leur demande d'écrire quelque 
chose, vous apportent le lendemain, comme exemple d'écriture spontanée, 
la copie de quelques phrases d'un livre où d’un journal. Plus souvent 
encore ils se font écrire quelques phrases par un camarade de la salle, 
puis les copient correctement. Cest là une particularité déjà signalée 
autrefois par H. Jackson et que J'ai été à même de constater plus d'une 
fois. ù 

De ces trois modalités de l'écriture, les plus souvent lésées sont léeri- 
ture spontanée et l'écriture sous dictée. L'acte de copier est en effet plus 
fréquemment conservé. La chose est facile à comprendre, car cet acte 
s'exécute souvent d'une manière plus où moins mécanique. 

L’agraphie peut porter sur toutes les modalités de lécriture — spon- 
tante, dictée, copie — ou seulement sur l'une ou l’autre de ces variétés. 
Dans le premier cas elle est dite totale et dans le second, partielle. Dans 
l'un comme dans l’autre cas, elle peut être complète où incomplète. 

Tantôt en effet, qu'il s'agisse de l’écriture spontanée, sous dictée ou de 
copie, l'agraphie est totale, le malade est incapable d'écrire, füt-ce un 
seul mot; il ne trace que des traits informes où incompréhensibles, ou 
plusieurs bâtons ou ronds de file et s'arrête tout étonné. Tantôt il peut 
écrire un où plusieurs mots, généralement toujours les mêmes ; le plus 
souvent c'est son nom, son prénom, sa signature, sa profession, son 
adresse, qu'il écrit sans discernement en réponse à toutes les demandes, 
qu'il s'agisse d'écrire spontanément où sous dictée. Dans ces différents 
cas enfin, les essais d'écriture sont très pénibles et les malades y con- 
sacrent un temps très long. Parfois, le malade écrit lisiblement et correc- 
tement les deux ou trois premiers mots d’une phrase dictée, puis la fatigue 
survenant, il se met à écrire plusieurs fois de suite son nom ou son 
adresse. Comme certains aphasiques moteurs en parlant, ils ont en écri 
vant lPintoxication du cerveau par un mot où par une syllabe. D'autres 
fois, comme le malade de Marcé, ils écrivent la première syllabe des mots 
seulement. C'est là toutefois une particularité qu'il ne m'a pas été donné 
jusqu'ici d'observer. 

D'autres fois le malade n'est pas agraphique au sens propre du mot, il 
écrit assez facilement, les lettres sont bien formées et parfaitement recon- 
naissables, mais leur réunion ne constitue plus qu'un assemblage de carac- 
tères et de syllabes sans aucune signification. Dans ce cas, en d’autres 
termes, il existe de la paragraphie (Hg. 4 et 3). Parfois enfin le malade 
écrit correctement-non seulement les lettres mais aussi les mots. Chaque 
mot a un sens correct, mais ils sont mélangés de telle sorte que la phrase 
n'a aucun sens. lei le malade présente de la paraphasie en écrivant 
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Cette forme est très rare, je n’en ai observé jusqu'ici qu'un seul exemple. 
Certains malades ont perdu la faculté d'écrire spontanément et sous 
dictée, mais pourront copier facilement en transerivant l'imprimé en 
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manuscrit. D’autres enfin, écrivent comme à l'état normal spontanément 
et sous dictée, mais ne copieront qu'avec peine et trait pour trait, 
comme s'il s'agissait d’un dessin technique, examinant chaque jambage 
pour s'assurer de Pexactitude de leur dessin. Ils reproduisent limprimé 
en imprrué, la eursive en cursive et s'arrêtent instantanément, sans même 
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finir la lettre commencée, dès qu'on leur retire le modèle de devant les 
Yeux. 
Avec des troubles très marqués dans Péeriture des lettres, parfois tel 
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accusée que dans l'écriture spontanée. Voici ce qu'on av 










ait très correctement et facilement l'imprimé en manuscrit. 
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Écrilure sous dictée. 
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malade écrira facilement les chiffres arabes, tracera correctement des 
ligures de géométrie, dessinera plus où moins exactement des objets de 
mémoire. Mais, du fait que ces sujets peuvent tracer plus où moins 
correctement des chiffres sur le papier, il ne s'ensuit pas qu'ils aient con- 
servé intégralement la faculté de caleuler. L'agraphique par aphasie motrice 
corticale peut souvent faire — en y mettant plus où moins de temps — 
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de petites opérations d'arithmétique — addition où soustraction d'un 
petit nombre de chifires. La multiplication et la division sont par contre 
beaucoup plus rarement conservées chez ces malades, et cela se comprend, 
car il s’agit d'opérations exigeant un effort cérébral plus considérable. 
Dans l’aphasie sensorielle ces troubles sont encore plus accentués. La 
faculté de caleuler n'est conservée intégralement que dans les cas 
d’aphasies pures, aphasie motrice sous-corticale, cécité et surdité verbales 


pures — c'est-à-dire dans les cas où, la lésion siégeant en dehors de la 
zone du langage — Îe langage intérieur est normal et partant lintelli- 


vence intacte. 

Ces différentes variétés de troubles de Fécriture ne s’observent pas in- 
différemment chez tous les aphasiques moteurs et sensoriels, et en parti- 
culier dans toutes les variétés d’aphasie. IFexiste à ce point de vue des 
particularités spéciales à chacune d’entre elles. Aussi pour étudier le 
symptôme agraphie et établir sa valeur sémiologique, est-il nécessaire 
d'étudier l'état de l'écriture au cours des différentes variétés d’aphasie 
motrice et sensorielle. J’ajouterai enfin que lagraphie est toujours btlatc- 
rale et que lorsqu'un malade ne peut écrire avec sa main droite, il ne le 
peut pas davantage avec la main gauche. [n'existe jusqu'iei qu'une seule 
exception à cette règle, c’est le cas de Pitres dont J'ai précédemment parlé. 





Diagnostic de l’agraphie. Ju ne m'étendrai pas sur les diffé- 
rents troubles de lécriture, des plus faciles à distinguer de lagraphie, 
relevant de tremblements ou d’ataxie des membres, tels que ceux que 
l’on rencontre dans la sclérose en plaques, la maladie de Parkinson, les 
tremblements de causes diverses, Pataxie des membres supérieurs, la 
crampe des écrivains, etc. Dans ces différents cas la forme des lettres 
est plus ou ou moins modifiée, l'écriture partant plus ou moins illisible, 
mais il s'agitici de troubles d'ordre purement moteur et le langage inté- 
rieur est toujours parfaitement intact. Par contre, dans la paralysie géné- 
rale aux troubles de Pécriture relevant du tremblement, c’est-à-dire d’une 
origine purement mécanique, il peut s'en joindre d’autres d’origine psy- 
chique. 

L'existence de l’agraphie une fois établie, 11 faut reconnaitre à quelle 
variété lon a affaire et partant étudier les caractères qu'elle présente dans 
les différentes formes de Paphasie motrice et sensorielle. 


État de l'écriture dans l’aphasie motrice corticale. — Écriture 
spontanée. Le malade éerit spontanément son nom, plus rarement son 
prénom, exceptionnellement son lieu de naissance, le nom de sa femme 
et de ses enfants, bref, le nom familier. Et chose remarquable, il éerit 
son nom d’un trait, sans hésiter, en signature, sans oublier le paraphe ; 
ce n'est pas pour lui un assemblage de lettres, e’est un emblème, un 
dessin personnel, intime, qu'il trace machinalement (fig. 6). En dehors 
de Ja, le malade est incapable de traduire sa pensée par l'écriture, de 
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raconter Fhistoire de sa maladie. A un degré d'agraphie moins avancé, le 

malade peut écrire quelques rares mots, des lambeaux de phrases. Mais 

l'aphasique moteur, pendant toute la première période de son affection, 
écrit aussi mal qu il parle, et celui qui est incapable de parler est égale- 
ment incapable d'écrire (Frousseau, Gairdner). 

L'écriture sous dictée est altérée au prorata de écriture spontanée 
(lig. 6). 

La copie est conservée, Le malade copie le manuserit en manuscrit et 
l'imprimé en le transerivant en manuserit. I fait donc acte intellectuel, 
et chez lui image de la lettre imprimée éveille Pimage de la lettre 
manuscrite correspondante. Ces malades peuvent souvent copier presque 
indéfiniment et comme un individu sain de Pimprimé en manuserit. Ef, 
en voyant leur écriture, Si on n'était prévenu que c'est celle d’un apha- 
sique moteur cortical, il ne viendrait à l’idée de personne que ces sujets 
soient incapables d'écrire spontanément ou sous dictée (fig. 6 et 7). 

Fig. 6. — Écriture de la mäin droite, chez un homme de cinquante et un ans, intelligent et cultivé, 
frappé d'aphasie motrice complète et totale cinq mois auparavant et très peu améliorée depuis. 
Troubles légers de la lecture mentale. Tout ce que pou ait écrire le malade à cette époque se 
bornait à sa signature qu'il traçail très correctement et à des essais d'écriture du mot « zouave », 
corps dans lequel il avait servi longtemps comme sous-officier. L'écriture sous dictée était nulle 
et le malade ne pouvait écrire aucun mot. Paï contre, la copie était conservée et le sujet trans- 


fovmait l'imprimé en manuscrit (fig, 6)(Salpêtrière, 1807). 
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1° Écrilure spontanée. 





2 Ecriture d'après copie (eopie d'un article de journal). 
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Unze mois après Le début des accidents, ce malade avail recouvré presque complètement l'usage de 
là parole et de Pécriture spontanée, par contre, l'écriture sous dictée était encore très altérée. 
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4° Écriture spontanée 





® Écriture sous dictée. — On avait dicté au malade : Nous sommes aujourd'hui le 9 août. Il fait 
chaud, je vais bientôt partir en vacances, — Remarquer qu'ici l'écriture sous dictée s'est beaucoup 
moins améliorée que l'écriture spontanée. 


/ 
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Ces altérations de lécriture sont assez difficiles à étudier chez ces 
malades, car le plus souvent ils sont atteints d'hémiplégie droite et il faut 
les faire écrire à l’aide de la main gauche; mais que l’on mette à leur 
disposition, au lieu d’un crayon, des cubes alphabétiques, ils seront tout 
aussi incapables de traduire leur pensée par ce moyen (Perroud, Ogle, 
Eichtheim, Mirallié) et les troubles de l'écriture seront identiquement 
les mêmes, quels que soient les artifices que l’on emploiera. 

Dans l’aphasie motrice sous-corticale, l'écriture spontanée et sous 
dictée sont conservées. C'est là même l'élément de diagnostic le plus 
important pour arriver à reconnaitre cette forme d’aphasie (fig. 8). Lei 
encore, la copie est intacte et le malade transcrit Pimprimé en manuscrit. 


État de l'écriture dans l’aphasie sensorielle. — L'écriture est tou- 
jours très altérée chez l'aphasique sensoriel. Son étude est facile à faire, 
car le sensoriel ne présente, pour ainsi dire, jamais d’hémiplégie droite. 

Spontanément le malade ne peut d'ordinaire écrire que des traits 
informes, irréguliers, où on ne distingue aucune trace de lettres ou de 
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mots. Souvent l'écriture du nom propre est conservée, plus rarement 
celle du prénom et des autres mots familiers. En écrivant son nom, le 
malade Pécrit d’un trait, sans hésiter, sans oublier le paraphe. Il donne 


Fig. 7. — Copie d'un article de journal faite à l'aide de Ta main gauche par un homme de quarante 
sept ans, intelligent et culüivé, atteint depuis trois ans d'hémiplégie droite avec aphasie motrice 
très accusée, Agraphie complète pour l'écriture spontanée et sous dictée, le malade ne’pouvant 
écrire que son nom. A 
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sa signature comme emblème et non comme ensemble de lettres (fig. 9). 
Gomme l'aphasique moteur cortical, du reste, il est d’ailleurs incapable 
d'écrire isolément aucune des lettres qui composent son nom; si on 
l'arrête quand il l'écrit, il a de la peine à reprendre et souvent préfère 
écrire de nouveau son nom en entier. Cette signature — de même que 


[J. DEJERINE.] 


440 SÉMIOLOGIE DU SYSTÈME NERVEUX. 


chez laphasique moteur cortical — frappe encore par l'extrème res- 
semblance avec la signature ordinaire du malade (fig. 9), celle qu'il avait 
avant son affection. En dehors du nom propre, l'écriture spontanée est 
abolie; le sujet ne peut écrire un seul mot : il est done agraphique total. 

Plus rarement le malade a de la paragraphie, c'est-à-dire qu'il trace 
convenablement les lettres et les assemble de telle manière, que son 


Fig. 8 — Ecriture spontanée de la main gauche, chez une femme atteinte d’aphasie motrice sous- 
corticale totale avec hémiplégie droite. Malade dont l'observation est résumée dans la note au bas 
de la page 402. 
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écriture est incompréhensible (argonaphasie en écrivant) (lg. # eto). 
Exceptionnellement enfin, le malade présente, du côté de l'écriture spon- 
lanée, des troubles analogues à ceux de la parole : les mots pris isolément 
ont chacun un sens, mais ils sont assemblés de telle façon que la phrase 
est inintelligible (paraphasie en écrivant). Les sujets qui présentent 
de la paraphasie vraie, sans jargonaphasie, s'observent du reste rarement 





Fig. 9. — État de l'écriture dans un cas d'aphasie sensorielle (Obs. 59 de la Œhèse de MmarrtË). Ecri- 
ture de la main droite. (Bicêtre, 1891.) 


1° Ecriture spontanée. — Le malade ne peut écrire que son nom et son prénom et pas autre chose. 
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9e Écriture sous diclée : Paris est une belle ville. 
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5 Écrilure d'après copie. — Copie de manuscrit (modèle). 
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el, méme dans ces cas 1lest extrèmement rare qu'ils écrivent comme ils 
parlent — c'est-à-dire qu'ils présentent de Rt paraphasie en éerivant. — 
Ainsi que l'ai déjà indiqué précédemment, je n'ai observé qu'une seule 
lois celte particularité. En règle générale, c'est la paragraphie où Fagra- 
phie que lon rencontre chez ces malades. La cécité verbale conconitante 
empêche d'ailleurs le sujet de rectifier son erreur. Elle explique aussi 
pourquoi les lettres sont plus grandes que normalement. Le malade écrit 
comme lorsqu'on à un bandeau sur les veux. Règle générale, Fécriture 
des chiffres est mieux conservée que celle des lettres et des mots. 

L'écrilure sous dictée est impossible. Le malade ne comprend pas les 
mots qu'on lui dicte, puisqu'il est atteint de surdité verbale, et S'ilerott 
avoir compris et essaie d'écrire, il ne trace que des traits infornies, ou 
Son nom, ou des mots sans aucun sens (fig. 9). Done, parallélisme come 
plet avec Fécriture spontanée, 
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La copie est la même, qu'il s'agisse d'un imprimé ou d'un manuscrit : 
Toujours le malade copie servilement, trait pour trait, comme un dessin, 
exactement comme nous copierions des hiéroglyphes où du chinois. 
I transerit done le manuscrit en manuserit et limprimé en imprimé 
(fig. 9 et 10). Lorsqu'on lui donne à copier des lettres de grandes 
dimensions, telles que celles du titre d’un journal par exemple, il trace 
parfois d’abord le squelette de la lettre et noircit l'intervalle des traits 


Fig. 10.— Copie de manuscrit et d'imprimé exécutée par le médecin atteint d'aphasie sensorielle 
avec paraphasie et hémianopsie droite et sans trace aucune d'hémiplégie, dont j'ai parlé précé- 
demment, Écriture de la main droite. Ici, comme chez le malade précédent, la copie s'exécutait 
d'une manière absolument servile et dès qu'on retirait le modèle de devant ses veux, le malade 
n'achevait même pas la lettre commencée, Ce malade qui était agraphique absolu — sauf pour sa 
signature qui était parfaite — et chez lequel la cécité verbale était telle qu'il ne reconnaissait 
pas son nom imprimé en manuscrit, ce malade, dis-je, copiait son nom presque aussi mal qu'il 
copiait les modèles ci-dessous. 








(lig. 9), La copie s'effectue très lentement et souvent le malade à besoin 
de plusieurs heures pour tracer quelques mots. Si on retire le modèle, le 
sujet est incapable d'achever le mot commencé. La copie du nom propre 
est aussi très difficile, ettel malade qui écrit encore son nom spontanément 
a beaucoup de peine à le copier. Tel était le cas du médecin dont j'ai 
rapporté l'histoire plus haut en traitant de la paraphasie. Il ne pouvait 
écrire que son nom el sa signature était aussi nette qu'avant sa maladie. 
Or, lorsqu'on lui donnait à copier son nom d'après sa propre signature, il 
n'y arrivait qu'avec difficulté et à condition d’avoir incessamment le 
modèle devant les veux. Son nom qu'il écrivait ainsi, d'après copie, 1l 
l’écrivait sans savoir du reste que c'était le sien. C’est en effet le seul 
aphasique sensoriel que j'ai observé jusqu'ici, qui ne reconnut pas son 
non imprimé où manuseril. 

Cet état servile de la copie ne se rencontre que dans laphasie sensorielle 
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Fig. 41. — État des divers modes de l'écriture chez un homme fort intelligent el très cultivé atteint 
de cécité verbale pure. Observation et autopsie publiées dans mon travail sur les différentes variétés 
de cécité verbale. (Mém. de là Soc. de biol., 1892, p. 63.) Ici, l'écriture spontante el sous dictée 


se font comme à l'état normal; la copie seule est défectueuse et ne s'exécute que lentement. 


1° Écriture spontanée : 





d% Ecriture sous dictée : 
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5° Écriture d'après copie de manuscrit. = Remarquer le changement de forme des lettres. 
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i Ecriture d'après copie d'imprimé. — Remarquer qu'ici encore la forme des lettres est complè- 
tement changée. Les lettres s et 7, comparées aux mêmes lettres dans l'écriture spontanée, sous 
dictée ou d'après copie de manuscrit, sont caractéristiques : ce sont des lettres d'imprimé et 
non de manuscrit. 
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et sa constatation à une réelle importance au point de vue du diagnostie. 

Dans la cécité verbale pure, l'écriture spontanée et sous dictée s'exé- 
cutent comme à l'état normal, à cette petite différence près que, comme 
dans laphasie sensorielle ordinaire, souvent les caractères sont plus 


gros qu'avant la maladie — les malades, en effet, écrivent en général 
comme nous éerivons les yeux fermés — et que du fait de l'hémianopsie, 


les lignes d'écriture ne sont pas horizontalement tracées, mais plus ou 
moins obliques en bas et à droite (fig. 11). La copie se fait mécanique- 
ment, comme dans l’aphasie sensorielle et à la manière d’un dessin. 
Toutefois, d’après les cas qu'il m'a été donné d'observer, la copie, dans 
la cécité verbale pure, se fait un peu moins servilement et plus rapide- 
ment que dans l’aphasie sensorielle ordinaire (fig. 9 et 10). 

Dans la surdité verbale pure enfin, l'écriture sous dictée est impos- 
sible et les autres modalités de l'écriture — spontanée et d’après copie 
— s'effectuent comme à l’état normal. 


Marche et évolution des altérations de l'écriture chez 
les aphasiques. — [ans l'aphasie motrice corticale, l’évolution de 
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l'agraphie est subordonnée à celle de laphasie. Si cette dernière persiste, 
l'aphasie sera permanente. Si les troubles de la parole parlée vont au 
contraire en s’améliorant, il en sera de même pour l'écriture. Si l'aphasie 
s’améliorant et aboutissant à la guérison, Fhémiplégie droite persiste — 
et c’est là un fait des plus fréquents, — le malade ne pourra plus jamais 
se servir de sa main droite pour écrire, et il sera obligé d'apprendre à 
écrire de la main gauche. Mais, il ne pourra apprendre à écrire de cette 
main gauche que lorsqu'il commencera à pouvoir parler, Cest un fait 
facile à constater lorsque Fon étudie, plusieurs années de suite, un certain 
nombre d'aphasiques moteurs corticaux atteints d'hémiplégie droite. Tant 
que le malade ne commence pas à parler, les essais d'écriture spontanée 
et sous dictée sont infructueux et très pénibles et ils ne donnent quelques 
résultats que lorsque la parole commence à revenir. 

On peut poser en loi générale, que les progrès de l'écriture se font 
parallèlement à ceux de la parole et que lagraphie ne disparait que lors- 
que le langage articulé est revenu à état normal, c'est du moins ainsi 
que les choses se passent d'ordinaire. Cependant et Jai déjà mentionné 
le fait précédemment, est tune règle qui n'est pas absolue ainsi que le 
montre le cas de Byrom-Bramwell (1898) sur lequel je reviendrai plus 
loin et dans lequel Paphasie motrice ne dura que peu de temps, tandis que 
l’agraphie fut persistante. 

Le retour de l'écriture spontanée et celui de lécriture sous dictée se 
font ensemble; mais il résulte de mon expérience personnelle, que les 
progrès de Pécriture sous dictée sont plus lents que ceux de Pécriture 
spontanée. Il n'est pas rare de voir des aphasiques moteurs, guéris de 
leur aphasie et de leur agraphie depuis un temps plus où moins long, 
écrire spontanément plus facilement qu'ils n'écrivent sous dictée (fig. 6). 
C'est là un fait facile à comprèndre, car, dans le premier cas, le malade 
peut choisir les mots qu'il veut écrire. Dune manière générale enfin, il 
faut noter, chez l'aphasique moteur cortieal en voie de guérison, la lenteur 
avec laquelle se font les essais d'écriture et la fatigue rapide que ces 
exercices déterminent chez les malades. Mais, et je tiens à insister sur 
ce point, la guérison totale et définitive de lagraphie, chez laphasique 
moteur cortical ayant récupéré complètement l'usage de la parole, est un 
phénomène constant. Dans Paphasie sensorielle, par contre, les altérations 
de l'écriture persistent en général indéfiniment où ne s'améliorent que 
dune manière insignifiante, particularité due à ce fait que l'aphasie sen- 
sorielle peut s'améliorer, mais que la guérison complète n'a guère été 
jusqu'iei observée. Dans la cécité verbale pure enfin, les troubles de Ta 
copie persistent indéfiniment, comme la cécité verbale elle-même du reste. 

De tout ce que je viens de dire, il résulte done que les troubles de 
l'écriture s’observent fréquemment au cours des aphasies motrices ou 
sensorielles; qu'ils en sont les compagnons constants dans les formes 
vuloaires, banales, par lésion de la zone du langage: qu'ils font défaut 
dans l'aphasie motrice sous-corticale:; dans les variétés pures de cécité 
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et de surdité verbales (restriction faite, bien entendu, de Pacte de copier 
pour la cécité verbale pure, et de l'écriture sous dictée pour la surdité 
verbale pure). En d’autres termes, il existe des troubles de l'écriture 
toutes les fois que la zone du langage est intéressée et que, par consé- 
quent, le langage intérieur est altéré. 


Écriture et parole en miroir. — L'écriture en miroir consiste 
dans ce fait que le malade écrit non plus de gauche à droite, mais 
bien de droite à gauche. Cette écriture spéculäire ne constitue pas une 
variété spéciale d’agraphie; elle représente l'écriture instinetive nor- 
male de la main gauche : elle se montre parfois chez certains aphasiques 
hémiplégiques lorsqu'ils commencent-à écrire avec la main gauche, mais 
c'est là une particularité qui disparait rapidement chez eux. 

La parole en miroir est à la parole ordinaire, ce que l'écriture en 
miroir est à l'écriture. Bien que de date récente, on en connait déjà 
deux variétés. La malade de Doyen débitait les mots en inversant les syl- 
labes de la dernière à la première, cela pour des phrases de 8, 10, 15 
mots et sans la moindre erreur. Par exemple, elle disait : « te-tan ma ; 
ven-do, sieur-mon, chant-mé; le-quil-tran-ser-lais-me vou-lez-vou » pour 
€ ma tante, monsieur. Doyen méchant, voulez-vous me laisser tran- 
quille ». La malade de Grasset, au lieu d'employer le renversement sylla- 
bique, opérait dans chaque mot le renversement littéral, chaque mot 
gardant sa place dans la phrase. Cette question de la parole en miroir 
est encore loin d'être élucidée et nécessite de nouvelles recherches. 


PHYSIOLOGIE PATHOLOGIQUE ET VALEUR SÉMIOLOGIQUE DE L'AGRAPHIE 


Dans létude du mécanisme suivant lequel s'effectue l'écriture, il y à à 
considérer deux choses : Pacte matériel des doists et de la main tra- 
cant sur le papier les traits des lettres, et l'idée de la lettre à écrire. 
Pour le mouvement iui-même, les cellules de la corticalité cérébrale 
qui président aux mouvements généraux des doigts et de la main du 
côté droit, sous linfluence de l'habitude et de la répétition de l'acte de 
l'écriture, multiplient leurs connexions, rendent Pacte matériel plus 
facile, mécanique, presque inconscient. Il en est de même pour tous les 
mouvements appris : Jouer du piano, tricoter, exécuter un acte habituel 
quelconque. De même que par la répétition d’un même acte, un ouvrier 
arrive à exécuter facilement un acte déterminé, sans fatigue et plus rapi- 
dement qu'un individu non exercé, de même Pacte répété de Pécriture 
facilite les connexions entre les cellules motrices du centre de la main 
et des doigts et rend l'acte plus facile, plus rapide par sa répétition même. 

Mais ce n'est pas là ce que les auteurs ont compris sous le nom de 
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centre de l'écriture. Pour eux il s'agit d'un centre d'images molrices 
graphiques, analogues à celles de la parole parlée, aux images auditives et 
aux images visuelles des mots. Pour écrire, on mettrait en Jeu ces images 
motrices de la lettre et du mot, images distinctes, spécialisées pour 
l'écriture, sorte de mémoire de mouvements de l'écriture, analogue à 
la mémoire de larticulation des mots pour la parole parlée, L'agraphie 
est l'aphasie de la main, une amnésie des images graphiques (Charcot). 
Défendue par Bernard, Brissaud, Pitres et récemment encore par C. Bas- 
tian (1898), cette théorie a été combattue par Wernicke, Kussmaul, 
Lichtheim, Gowers, Bianchi, von Monakow et par moi-même dans diffé- 
rents travaux. Pour moi lexistence des images graphiques ne saurait 
être admise. Ainsi que Pa indiqué Wernicke, on écrit en reproduisant sur 
le papier les images visuelles des lettres et des mots, images qui pour cet 
centre bilatéral — 
landis que pour moi, ces images visuelles des lettres et des mots consti- 





auteur siègent dans le centre de la vision générale 


tuent des images spécialisées dont le centre est dans le pli courbe. Pour 
pouvoir écrire spontanément 11 faut pouvoir évoquer spontanément ces 
images visuelles; que celles-ci soient atteintes directement ou indiree- 
tement, lagraphie en est la conséquence. Pour écrire, il faut que la no- 
lion du mot soit intacte, que le langage intérieur fonctionne normale- 


? 


ment; il faut que foules les images du langage — images dont Pintégrité 
est indispensable à la notion du mot et au langage intérieur — soient 


conservées. En d’autres termes, toute lésion de la zone du langage, dé- 
truisant un groupe d'images du langage, entrainera fatalement Fagraphie ; 
toute lésion siégeant en dehors de la zone du langage, et respectant ces 
images, n'entrainera jamais lPagraphie. 
: Cliniquement, en quoi consiste Pagraphie? Certains auteurs econsi- 
dèrent comme non agraphiques des malades chez lesquels d'autres eli- 
niciens voient des troubles de Fécriture. Cela tient à ce que, autrefois 
surtout, dans bon nombre d'observations, le médecin se contentait de 
faire écrire au malade son nom et rien de plus. Or, ainsi que Je Fai 
indiqué plus haut, la plupart des aphasiques moteurs ou sensoriels sont 
capables d'écrire leur nom, mais comme un emblème, un dessin intime, 
sans pouvoir le décomposer en ses éléments; en dehors de leur nom, 
ces malades ne peuvent tracer un seul mot. IS sont done agraphiques. 
Ne sont pas agraphiques les malades qui peuvent spontanément, sous la 
surveillance du médecin, traduire toutes leurs pensées par Fécriture. Un 
malade qui écrit son nom et rien que son nom est agraphique total. 

Je me propose d'exposer maintenant les arguments émis pour et contre 
l'existence d'un centre de Fagraphie. 


Arguments émis en faveur d’un centre de l’agraphie. — 
Déjà au siècle dernier (1749) le philosophe Hartley avait admis les images 
graphiques comme parties cénstituantes du mot; mais ce n'est qu'en ISSI 
qu'Exner erut pouvoir localiser leur siège dans le pied de la deuxième 
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circonvolution frontale gauche, par une méthode défectueuse et sans 
aucune observation personnelle à Pappui. 


a. Arguments psycho-physiologiques. — Suivant C. Bastian, Char- 
cot, Ballet, pour penser, chacun de nous met plus spécialement en jeu 
une variété d'images : de là Ja classification des sujets en auditifs, 
visuels, moteurs d'articulations, moteurs graphiques. Chez chacun de 
nous, du fait de l'habitude, un centre prédominerait pour le mécanisme 
de la pensée. 

Je me suis expliqué plus haut sur cette théorie et j'ai indiqué les rai- 
sons pour lesquelles elle ne me paraissait pas pouvoir être admise, ear 
nous pensons tous de la même manière, en mettant en jeu toutes nos 
images du langage, les images auditivo-motrices étant toujours au premier 
rans; ce sont en effet les premières développées et partant les plus for- 
tement empreintes dans la corticalité. I n'existe pas d'images motrices 
oraphiques dans le langage intérieur. La manière dont l'écriture s'ap- 
prend chez l'enfant, montre en effet d’une part qu'elle n’est autre chose 
qu'une transcription manuelle des images optiques des lettres et des 
mots, et d'autre part l'étude des altérations de léeriture chez les apha- 
siques prouve que Fagraphie s’observe toutes les fois que la zone du 
langage est lésée, ou en d’autres termes, toutes les fois que le langage 
intérieur est altéré. 


b. Arguments expérimentaux. — Chez l’hystérique hypnotisable, 
dans la période somnambulique, en comprimant le crâne au niveau de 
la deuxième frontale gauche, on peut produire l’agraphie sans aphasie. 
Mais chez les hystériques tout est suggestion; on produira tout aussi bien 
chez eux lagraphie par compression d’un point quelconque du corps, 
pourvu que les malades sachent ce que lon attend d’eux. 

Certains malades, incapables de lire un mot, peuvent comprendre ce 
mot en suivant avec le doigt le tracé des lettres. Mais cette expérience 
ne réussit que chez les malades qui ont conservé l'écriture spontanée ; 
c’est-à-dire chez ceux qui ont tout leur langage intérieur intact; les 
autres, ceux chez qui tout ou partie des images du langage sont 
détruites, ne peuvent pas mieux lire avec le doigt qu'avec la vue seule. 
Et le malade qui ne peut écrire que quelques mots spontanément, — 
son nom entre autres — ne reconnait en les suivant du doigt que ces 
mêmes mots, et encore pas constamment. 


c. Arguments cliniques. — [absence d’autopsie, dans les faits sui- 
vants, leur enlève une grande partie de leur valeur. 

Charcot (1885) a rapporté le cas d’un général russe, aphasique mo- 
teur pour le français et pour lallemand et qui avait conservé la faculté 
de parler sa langue maternelle. Au bout d’un certain temps il récupéra 
également le français, mais ne put jamais reparler l'allemand. Ce malade 
qui avait une anesthésie légère de la main droite, avec perte incomplète 
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de la notion de position des doigts — étui presque complètement agra- 
phique pour lécriture spontanée, écrivait plus facilement quoique incom- 
plètement sous dictée, el avait conservé à faculté de copier écriture 
cursive, mais ne pouvait transerire Pimprimé en manuscrit. — Il S'agil 
ici d'une aphasie motrice incomplètement guérie chez un polyglotte, et 
les troubles de Fécriture persistent les derniers, comme c’est la règle 
chez l'aphasique moteur en voie de guérison. 

Le cas de Pitres (1884), purement clinique également, quelque intéres- 
sant qu'il soit au point de vue symptomatique, n'est pas plus démon- 
stratif que le précédent, en tant que prouvant Pexistence d'un centre 
moteur graphique. Le malade de Pitres, après avoir été aphasique mo- 
leur, resta agraphique de la main droite, De cette main, il ne pouvait 
Lracer aucun mot spontanément ou sous dictée, et lorsqu'il copiait un 
modèle, il copiait comme copie laphasique sensoriel, c'est-à-dire servile- 
ment. En effet, il transcrivait Pimprimé en imprimé, le manuserit en 
manuscrit, et n'achevait pas Le mot commencé si on lui retirait le modèle 
de devant les yeux. existait chez ce malade une hémianopsie homonyme 
latérale droite, I écrivait très facilement et très correctement de Ta main 
vauche. lei il S'agit certainement, non pas comme Fa admis Pitres d’un cas 
d'agraphie motrice, mais bien d'un cas d’agraphie sensorielle. Chez ce 
malade agraphique de la main droite seulement, il existait une inter- 
ruplion entre la zone motrice du membre supérieur de lhémisphère 
gauche et le pli courbe gauche, tandis que les connexions, de ce pli 
courbe avec Phémisphère droit, étaient intactes. La copie servile et Fexis- 
tence de Fhémianopsie démontrent à lévidence qu'il s'agit ici d’une 
agraphie sensorielle. 


d. Arguments anatomo-pathologiques. — L'étude de l'agraphie sen- 
sorielle, dont j'ai contribué à démontrer Pexistence, montre que Fon ne 
peut appuyer l'hypothèse de Pexistence dun centre graphique sur les 
observations où, à la lésion de la deuxième circonvolution frontale gauche, 
S'ajoutait une lésion du pli courbe (cas de Henschen, 1890). De même 
la coineidence d'une lésion de la troisième circonvolution frontale gauche 
Sufit à expliquer lagraphie chez les malades de Nothnagel, Tamburini et 
Marehi, Dutil et Charcot. 

L'aphasique de Kosteniteh (1895), incapable de parler, pouvait tra- 
duire sa pensée par lécriture. L'autopsie montra une lésion au niveau 
de la troisième frontale gauche, portant sur la substance blanche et la 
substance grise; or, tandis que la substance blanche est très dégénérée, 
infiltrée de leucocytes, la corticalité présente des cellules alrophiées, rala- 
linées, pauvres en prolongements, mais cependant reconnaissables. TI 
s'agit done ici d’une lésion primitive de la substance blanche avec altéra- 
lion secondaire des cellules corticales, et par suite d'un cas d’aphasie mo- 
lrice sous-corticale. 

Le malade de Banti (ISS6), atteint d'aphasie motrice totale avec con- 
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servalion de lécriture, sans cécité ni surdité verbales, à guéri presque 
complètement de son aphasie motrice. L'autopsie, pratiquée cinq ans 
après l'attaque, a révélé une lésion localisée à la cortiealité de la troisième 
frontale. Mais Fabsence même de lésion secondaire de la substance 
blanche, einq ans après la lésion primitive, prouve que celle-ci n'a pas dû 
détruire toutes les cellules de la corticalité qui n'ont d'ailleurs pas été 
recherchées au microscope. L'absence d'agraphie dans ce eas est done 
moins extraordinaire qu'il semble au premier abord. Enfin dans le cas 


d'Osler (1891), — aphasie sensorielle par lésion du pli courbe, du gvrus 
supra-marginalis et de la partie postérieure des première et deuxième 
lemporales, — lécriture était très nettement altérée. 

Les lésions de déficit — par hémorragie où ramollissement — loca- 


lisées au pied de la deuxième circonvolution frontale gauche, sont extré- 
mement rares et Je n'en connais qu'un seul exemple rapporté jusqu'iet, 
c'est le cas de Bar sur lequel je reviendrai tout à Fheure. Par contre, les 
observations de tumeurs siégeant dans le pied de cette circonvolution 
sont plus fréquentes, mais comme on le sait, il y à toujours lieu de faire 
des réserves sur les localisations cérébrales établies dans ces cas. Une 
tumeur refoule autour d'elle les éléments nerveux, et détermine des 
troubles cireulatoires dans les régions voisines. Burney et Allen Starr 
(1895) ont publié une observation suivie d’autopsie, d’une tumeur avant 
détruit la partie postérieure de là deuxième frontale gauche, la partie 
adjacente de la première frontale et une partie de la moitié supérieure de 
la frontale ascendante. Le malade avait une double névrite optique et de 
la torpeur cérébrale, [n'y avait pas d'aphasie ni d’agraphie et les auteurs 
insistent sur Pabsence d'agraphie dans leur cas, bien que la tumeur 
oceupât exactement le centre présumé des mouvements de l'écriture. 
Eskridge (1897) à rapporté un cas de paragraphie avec troubles de l'épel- 
lation, symptômes qui disparurent après la ponction d’un kyste compri- 
mant le pied de la deuxième frontale gauche. lei, comme il n°y à pas eu 
d'autopsie, il est difficile d'affirmer que la lésion était limitée à la 
deuxième frontale et que le kyste ne comprimait pas la cireonvolution de 
Broca, hypothèse probable étant donnés les troubles de Pépellation et les 
fautes commises dans la prononciation de certains mots. lei enfin la copie 
était conservée et le malade transerivait limprimé en manuscrit. Byrom- 
Bramwell (1899) à publié deux observations avec autopsie concernant des 
tumeurs ayant détruit le centre prétendu de lécriture. Dans le premier cas 
iln°y avait aucun symptôme quelconque d’aphasie motrice où sensorielle. 
Les facuités intellectuelles étaient des plus remarquables et 11 n'existait 
aucun trouble quelconque de Pécriture. À lautopsie, on trouva une 
tumeur du volume d’un œuf de poule, ayant complètement détruit le tiers 
postérieur de la deuxième circonvolution frontale gauche et comprimant 
le pied de la première ainsi que la partie adjacente de la frontale aseen- 
dante. La circonvolution de Broca était intacte. Dans le second cas de 
Byrom-Bramwell, le malade, après avoir eu plusieurs attaques épilepti- 
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formes suivies daphasie motrice, de cécité verbale et dagraphie tem 
poraires, présenta, pendant les six dernières semaines de sa vie, de la 
cécité verbale et de Fagraphie persistante. existait chez lui un état 
intellectuel des plus variables, phénomènes d'exéitation alternant avec des 
états démentiels. À lautopsie, on trouva un gliome avant détruit la partie 
postérieure de la deuxième frontale gauche avec intégrité de la troisième. 
Dans Fhémisphère droit il existait des lésions gliomateuses de la région 
temporo-occipitale moyenne. La première observation de Byrom-Bramwell 
est done nettement contraire à Fhypothèse de Pexistence dun centre 
oraphique et la seconde n'a pas de valeur à ce point de vue, ear 1er il ne 
s'agit pas d'agraphie pure, étant donnés Paphasie motrice passagère, la 
cécité verbale permanente et les troubles intellectuels présentés par le 
malade. 

Tout récemment (1899), Gordinier à rapporté une observation suivie 
d'autopsie qu'il considère comme favorable à Fhypothèse d'Exner. Elle 
concerne une femme atteinte de névrite optique et d'une très légère 
parésie du bras droit, et qui, ne présentant aucun symptôme d’aphasie 





motrice où sensorielle, ne pouvait écrire ni avec la main droite elle 
lait droitière — ni avec la main gauche. À Pautopsie, on trouva une 


Lumeur sous-corticale avant détruit la substance blanche de la deuxième 
circonvolution frontale, s'étendant en avant jusqu'à là pointe frontale, en 
bas et en dedans jusqu'à la corne frontale du ventricule latéral, en haut 
el en dedans jusque dans la partie ventrale de lt première circonvolution 
frontale, Au niveau du pied de la deuxième frontale, la tumeur avait 
détruit l'écorce et affleurait là surface. Dans ce cas, il s'agit en réalité 
d'une tumeur du lobe frontal, où la lésion est trop étendue pour per- 
mettre une localisation. Jajouterai encore qu'ici, Fagraphie, pure au début, 
a été bientôt suivie de lorpeur cérébrale à marche progressive et d’ataxie 
des mouvements, phénomènes qui ne sont pas rares, le premier surtout, 
dans le cas de lésion étendue du lobe frontal. Je ferai enfin remarquer le 
peu de concordance, au point de vue du symptôme agraphie, entre les 
observations de Byrom-Bramwell et celle de Gordinier. Dans les deux 


observations de Byrom-Bramwell — où la lésion est limitée au pied de la 
deuxième frontale, — l'agraphie, les troubles intellectuels et toute espèce 


de symptôme d'aphasie motrice où sensorielle font défaut dans la pre- 
mière, tandis qu'ils existent dans la seconde. Dans le cas de Gordinier 
où la lésion est beaucoup plus étendue, lagraphie existe d’abord à l'état 
Isolé, puis est suivie d’aflaissement intellectuel progressif. Dans le cas de 
Mae Burney et Allen Starr enfin, il n'existait aucun trouble de l'écriture. 

Pour démontrer Fexistence d'un centre oraphique, il faudrait une 
observation dans laquelle pendant toute la durée de la maladie la perte de 
l'écriture ait été le seul phénomène clinique appréciable, c’est-à-dire sans 
aucune altération quelconque de l'intelligence, sans trace apparente ou 
latente de troubles du côté de la parole, de la lecture et de Faudition, et 
où l'aulopsie montrat une lésion destructive localisée au pied de Ja 
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deuxième circonvolution frontale. Or, un tel cas n'a pas encore été rap- 
porté jusqu'ici. En effet, la seule observation que nous possédons de 
lésion corticale, exactement localisée au pied de la deuxième frontale 
sauche, est due à Bar (1878). Le malade était à la fois aphasique moteur 
et agraphique; et en même temps que la parole revint l'écriture, qui est 
çà ce momentlimage fidèle de la parole » (Bar). Si la localisation d’Exner 
était exacte, ce malade aurait dù présenter le type de lagraphie pure. Et 
cette observation de Bar à selon moi d'autant plus de valeur, qu'elle a été 
publiée à une époque où la question de lexistence d’un centre graphique 
n'était pas encore posée. 


Arguments contraires à l'hypothèse d'un centre des 
images graphiques. — Toutes les fois qu'un centre d'images de 
langage est détruit, lagraphie apparait. Jai mis le fait hors de conteste 
pour l’aphasie sensorielle. Mes recherches sur les troubles de Pécriture 
chez les aphasiques moteurs corticaux démontrent aussi, après Trousseau, 
Gairdner, Gowers, ete., l'existence de l’agraphie chez ces malades. Cepen- 
dant, CG. Bastian (1898) admet que si la lésion du centre de Broca peut 
entrainer Pagraphie, elle ne Pentraine pas fatalement dans tous les cas. 
I admet qu'il doit exister pour l'écriture un centre d'images motrices 
oraphiques, analogue à celui de Broca pour la parole articulée, et que si 
ce dernier centre existe, le centre de lagraphie (centre chéiro-kinesthé- 
sique) existe pour les mêmes raisons et ne saurait être mis en doute. Mais 
C. Bastian ne donne d’ailleurs pas d'observation econeluante à Pappui 
de son opinion, et reconnait du reste qu'il n'existe pas une seule preuve 
absolue en faveur de ce centre graphique. C’est plutôt par raisonnement, 
qu'en se basant sur des faits cliniques et anatomo-pathologiques, qu'il 
défend l'existence de ce centre. 

La concordance, le parallélisme des troubles de la parole et de léeri- 
ture, sont d'ailleurs démontrés par de nombreux auteurs. Trousseau, 
Gairdner, les signalent, et le fait a été vérifié depuis maintes et maintes 
fois; moi-même Je l'ai souvent constaté. Cette règle toutefois n'est 
pas absolue: dans des cas rares, « l’agraphie » peut être moins accusée 
que l’aphasie; plus souvent, par contre, c’est l'inverse que l’on observe, 
et l’aphasique à déjà récupéré plus où moins complètement la parole, les 
troubles de l'écriture persistant encore à un degré assez accusé. J'ai 
observé plusieurs fois le fait, et récemment Byrom-Bramwell (1898) en a 
rapporté un exemple suivi d’autopsie, exemple d'autant plus intéressant 
qu'ici la deuxième frontale était intacte dans toute son étendue, la lésion 
n'ayant détruit que la circonvolution de Broca et la partie antérieure 
de l’insula. Chez ce malade, Paphasie motrice, du reste, était très légère 
et ne dura que peu de temps, tandis que les troubles de lécriture — 
agraphie et paragraphie — étaient très accusés et persistèrent longtemps : 
il existait aussi dans ce cas un léger degré de cécité verbale. 

CG. Bastian (1898) admet la concordance parfaite du centre craphique et 


TROUBLES DU LANGAGE. 


— 


ducentre de Broca. I v a là, selon mor, une confusion absolue. L'appareil 
vocal est un appareil spécialisé en vue de la parole; Péeriture n'est 
qu'une des formes de mobilité de la main. On ne peut parler qu'avec 
son appareil bueco-pharyngo-laryngé ; on peut écrire (Wernicke) avec le 
coude, le pied, en patinant, en un mot avec un point quelconque du 
corps, pourvu qu'il soit suffisamment mobile. Et il n°y a pas de différence 
entre ces diverses variétés d'écriture. Si l'écriture avec la main est plus 
facile, question d'habitude et d'éducation. Qu'on enseigne à un enfant à 
se servir d’un crayon attaché à son coude, il arrivera à écrire tout aussi 
bien qu'avec la main. Si lattention est moins soutenue dans Pécriture 
ordinaire de la main droite que dans celle de Ta main gauche, question 
d'habitude encore. L'écriture de la main droite n'offre donc rien de par- 
liculier, sauf qu'elle est rendue plus facile et plus courante par la répé- 
Lilion même de lacte. 

Pierre Marie (1897) admet que l'individu éduqué, lorsqu'il parle ou 
écrit, ne passe pas par toute la série des opérations que fait le débutant: 
il ne décompose plus ; peu à peu un des centres de réception devient 
prédominant et c’est de celui-là que Pindividu se sert de préférence ou 
presque exclusivement. Cette interprétation ne me parait pas conforme 
à la réalité. La série des opérations n’en existe pas moins, mais elle 
est latente du fait même de la répétition de Pacte, de Fhabitude ; en pré- 
sence dun mot qui ne lui est pas habituel, le prétendu visuel s'arrête, 
l'épelle et évoque simultanément toutes les images du mot; le soi-disant 
oraphique s'arrête sur le mot peu familier, Pécrit de plusieurs façons et 
juge de par la vue quelle en est la véritable orthographe. Pierre Marie 
rejette, du reste, l'hypothèse d’un centre graphique en se basant sur ce 
fait, que l'écriture étant dans Pévolution de la race humaine une acqui- 
sition de date incomparablement plus récente que celle de la parole arti- 
eulée, il n'a pu se former pendant un laps de temps relativement aussi 
restreint un centre pour les mouvements de lécriture, tandis que Pusage 
de la parole articulée remontant aux premiers àges de lPhumanité, ce 
centre a pu se développer depuis un nombre incalculable de générations. 
Cette hypothèse est ingénieuse, mais je ne puis Fadmettre, car un enfant 
ne parlera pas si on ne lui apprend pas à parler ou s'il n'entend pas 
parler autour de lui, et cela quel que soit le degré de civilisation de la 
race à laquelle 1! appartienne, quel que soit le degré de culture intellec- 
tuelle de ses générateurs. Il émettra des sons avec des intonations varia- 
bles, mais il ne pourra jamais s'exprimer à l’aide de la parole. Du reste, 
Si l'hypothèse précédente était exacte, les enfants frappés de surdité en 
bas âge ne seraient pas des muets: c'est là, en effet, une chose bien 
connue depuis longtemps, ainsi que Fa fait remarquer Brissaud (1898). 
Pour tout ce qui concerne le langage, je ne saurais trop le répéter, 1 n°v 
a rien d'inné, de préformé dans le cerveau; c’est avant tout une ques- 
Lion d'éducation. 

Ni les images graphiques existaient, comment comprendre qu'un 


(J. DEJERINE.] 


154 SÉMIOLOGIE DU SYSTÈME NERVEUX. 


malade, incapable d'écrire spontanément, puisse copier? Toutes les 
modalités de lécriture devraient être abolies dans ce cas. L’aphasique 
sensoriel, en copiant, transerit limprimé en imprimé et le manuserit en 
manuserit; il copie comme un dessin et fait œuvre alors de motilité 
oénérale. Mais il en est tout autrement de laphasique moteur. Donnez-lui 
à copier une page imprimée, il la transerit en manuscrit. I fait done 
alors, avec un acte cérébral, les mêmes mouvements que S'il écrivait 
spontanément les mots mis devant lui. 

Les oauchers apprennent par éducation à écrire avec la main droite. 
En d'autres termes, chez eux le cerveau fonctionne surtout par son 
hémisphère droit pour les usages ordinaires de la vie ainsi que pour le 
langage. Le centre des images motrices d’articulation de Broca est à 
droite, et il en est de même pour les images auditives et visuelles des mots” 
(Pick (1898), Touche (1899)). Mais, pour écrire, le gaucher utilise son 
hémisphère gauche, puisqu'il écrit avec la main droite. Que ce malade 
devienne aphasique moteur et hémiplégique gauche, la lésion aura détruit 
la corticalité droite. Les membres droits, innervés par le cerveau gauche, 
sont intacts pour tous les usages ordinaires de la vie, et cependant ce 
malade sera incapable d'écrire avec ce bras droit, qui jouit d’ailleurs 
de toute sa motilité (Dejerine, Bernheim, Parisot, Magnan). Il est vrai 
qu'il ne s'agit jusqu'ici que de faits cliniques et que lon n’a pratiqué 
encore aucune autopsie d’aphasie motrice chez un gaucher écrivant de 
la main droite. lei, les partisans de l'existence d’un centre graphique 
pourraient done émettre hypothèse d’une double lésion : à savoir dans 
l'hémisphère droit une lésion produisant Fhémiplégie gauche et lapha- 
sie motrice, et dans lhémisphère gauche une altération du pied de la 
deuxième frontale qui entrainerait Pagraphie. IF serait bizarre, cepen- 
dant, que cette lésion isolée de la deuxième frontale gauche persiste à ne 
se montrer que chez les gauchers, dont le nombre est infiniment moins 
erand que celui des droitiers, où on la recherche en vain depuis vingt ans. 

On peut écrire au moyen de procédés très variables et avec une partie 
quelconque du corps, pourvu qu'elle soit suffisamment mobile. On écrit 
aujourd'hui de plus en plus avee la machine à écrire, et l’on se demande 
le role joué dans ce cas par le soi-disant centre graphique. Ogle, Perroud, 
Lichtheim, ont étudié le mécanisme de lécriture en mettant entre les 
mains de leurs malades des cubes alphabétiques. Mon élève Mirallié à 
repris cette expérience dans mon service de la Salpêtrière, sur un grand 
nombre de malades atteints d’aphasie motrice corticale. S'il existait un 
centre graphique, si les aphasiques moteurs corticaux étaient agraphi- 
ques parce que leur centre graphique est altéré, parce qu'ils ont perdu 
la mémoire des mouvements nécessaires pour écrire, 1ls devraient pouvoir, 
à la manière d’un (ypographe qui compose un texte, composer des mots 
avee des cubes alphabétiques. Lei en effet il ne s’agit pas de mouve- 
ments spécialisés pour Pécriture, mais bien de simples mouvements de 
préhension. Or, Fexpérience échoue toujours et le malade, S'il pouvait 
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écrire quelques mots avec la plume, ne peut écrire que ces mêmes mots à 
l'aide des cubes ou, S'il était agraphique total, il Fest également avec les 
cubes. Ce résultat est loujours négatif, ainsi que jai pu le constater 
maintes fois dans la clientèle privée, et cela quel que soit le degré de 
culture intellectuelle du sujet. 

Cette experience suffit à elle seule pour trancher dans le sens négatif 
la question de Pexistence d'un centre graphique et démontre — ainsi que 
Je l'ai toujours soutenu — que dans Pagraphie liée à laphasie motrice cor- 
licale, les troubles de Pécriture sont la conséquence d'une altération du 
langage intérieur, Le malade, en effet, ne possède plus intactes toutes ses 
images du langage, partant n'a plus la notion complète du mot et ne 
peut en évoquer Pimage oplique correspondante, soit pour la tracer sur 
le papier avec une plume, soit pour la reproduire avec des cubes alpha- 
béliques. Si le pli courbe est altéré, Pagraphie est alors la conséquence 
directe de la destruction des images optiques. 

En résumé, Pobservation clinique, Fanatomie pathologique et Ta psy- 
chologie montrent qu'il n'existe pas un centre graphique spécialisé ‘et 
autonome, qui jouerait pour Pécriture le rôle que joue la circonvolution 
de Broca pour le langage articulé. L'état de Pécriture spontanée et sous 
dictée est subordonné à Pétat du langage intérieur. Je parle ici, bien 
entendu, des cas d’agraphie bilatérale, car dans les cas d’agraphie unila- 
lérale très rares du reste, — celui de Pitres est le seul que nous connais- 
sions Jusqu'ici, — le langage intérieur est intact. Mais iei il ne ne s’agit 
pas d'agraphie véritable, puisque le malade pouvait écrire avec sa main 
gauche, et — puisque à Fétat normal on peut écrire avec les quatre 
membres, avec un crayon entre les dents, ete., — on doit réserver le 
terme d'agraphie à la perte de la faculté d'exprimer sa pensée par 
l'écriture à laide des membres des deux côtés du corps. Or, cette 
agraphie est constante dans toutes les formes d'aphasie relevant de 
lésions de la zone du langage. 


DYSARTHRIE 


La dysarthrie diffère essentiellement de Faphasie motrice. Dans cette 
dernière, la perte du langage articulé relève d'une lésion de là circon- 
volution de Broca où des fibres sous-jacentes à cette dernière. Dans la 
dysarthrie, au contraire, la zone du langage ainsi que ses fibres afférentes 
el efférentes sont intactes : la difficulté de parler, purement mécanique, 
est la conséquence des troubles de la motilité des museles de Fappareil 
phonateur. La dysarthrie, difficulté de Farticulation des mots, ne se rap- 
porte done qu'au langage parlé et ne peut prêter à confusion qu'avec 
l'aphasie motrice corticale où sous-corticale, Elle diffère de ces dernières 
par ce fait que les troubles du langage qui la caractérisent sont la con- 
séquence d'une paralysie des organes de Ta phonation — langue, lèvres, 
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voile du palais, ete., — paralysie qui fait défaut chez l’aphasique moteur 
cortical et sous-cortical. 

Chez le dysarthrique, comme dans l’aphasie motrice sous-corticale ou 
pure, la notion du mot est intacte, le langage intérieur n’est pas troublé. 
La lecture, l'audition, l'écriture, sont donc parfaites sous toutes leurs 
diverses modalités. 

L'appareil phonateur comprend la musculature du larynx, qui est 
essentiellement préposée à la formation du son, et celle du pharynx, de la 
langue, des lèvres, des joues et du voile du palais. Les muscles de ces 
régions reçoivent leur innervation de l’hypoglosse, du facial, du glosso- 
pharyngien et du spinal. Ces nerfs ont leurs noyaux cellulaires dans la 
colonne grise du bulbe. Ces noyaux bulbaires sont en connexion avec 
l’opercule rolandique centre cortical des mouvements du facial infé- 
rieur, de l’hypoglosse, du nerf masticateur et . muscles phonateurs 
(voy. fig. 45). — Ces connexions s’établissent par les fibres de projec- 
tion de l’opercule qui traversent le centre ovale, nn par le genou de 
la ‘capsule interne, puis descendent dans le segment interne du pied Gu 





pédoncule cérébral pour s’entre-croiser plus bas et se terminer par àes 
arborisations autour des cellules des noyaux précédents. Ainsi que la 
montré la physiologie expérimentale, — Horsley et Beevor, —les centres 
moteurs de lopereule rolandique ont une action bilatérale pour les mou- 
vements de la langue, des masticateurs et des muscles phonateurs ; 
mais, pour ce qui concerne le facial inférieur, l'influence est surtout 
croisée. 





Le système nerveux moteur de lPappareil phonateur est donc composé 
de deux neurones : 1° un neurone operculo-bulbaire et 2° un neurone 
bulbo-musculaire, c'est-à-dire un neurone étendu des cellules de chaque 
noyau bulbaire aux fibres musculaires de cet appareil. Que lun de ces 
neurones soit détruit dans une partie quelconque de son trajet, la 
dysarthrie en sera la conséquence. Cette dernière pourra done s’observer : 
1° à la suite de lésions corticales où sous-corticales de lopereule rolan- 
dique; 2° à la suite de lésions du centre ovale, du genou de la capsule 
interne, du faisceau interne du pédoneule cérébral ou des fibres de ce 
faisceau s’arborisant autour des noyaux bulbaires. Dans ces différents 
cas, la dysarthrie sera la conséquence d’une lésion portant sur le neurone 
opereulo-bulbaire; 3° à la suite de lésions des noyaux bulbaires, des 
fibres qui en partent, des racines des nerfs correspondants ou des muscles 
eux-mêmes, — dysarthrie par lésion du neurone bulbo- musculaire. Je 
ferai remarquer enfin que la dysarthrie est la conséquence surtout de 
lésions bilatérales de lun ou Pautre des neurones précédents. Étant 
donnée la représentation corticale bilatérale de la plupart des mouve- 
ments nécessaires à la phonation, on conçoit qu'une dysarthrie marquée 
S’observe surtout dans le cas de lésions bilatérales du neurone opereulo- 
bulbaire et qu'il en soit de même pour les lésions du neurone bulbo- 
musculaire, dont les lésions doivent, elles aussi, être bilatérales, pour 
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produire des troubles marqués et persistants de là phonation et de Parti- 
eulation. .; 
La difficulté de Particulation porte surtout sur les consonnes: les 
voyelles, sons simples, sont mieux conservées; suivant que la paralysie 
frappera surtout les lèvres, le voile du palais où la langue, la difficulté 
d'émission se montrera surtout pour les labiales, les palatines, les den- 
tales. Le caractère de cette dysarthrie variera aussi suivant qu'il s'agira 
d'une paralysie simple où d’un Spasme, auquel eas la parole prendra un 
caractère scandé et explosif. Le tremblement des museles donnera nais- 
sance à un bredouillement, plus où moins prononcé suivant les cas. 


Sémiologie de la aysarthrie. 
tères de la dysarthrie dans les diverses maladies où elle se présente, en 


Je rechercherai quels sont les carac- 





croupant celles-ci, autant que possible, suivant le siège de la lésion. 

À la suite d'une attaque apoplectique, — en dehors des cas d’aphasie, 
bien entendu, — la parole parfois est fortement altérée, le malade à de 
la peine à articuler un son: la langue est lourde, pâteuse, Particulation 
des mots n'est pas nette, franche; elle est sourde, difficile, pénible pour 
le malade. Peu à peu la parole revient, Farticulation s'améliore; mais 
même chez le vieil hémiplégique, il existe assez souvent une certaine 
difficulté de Particulation des mots. [peut bien tenir une conversation, 
mais certaines palatines seront sourdes, nasillardes; larticulation se fait 
avec effort constant du malade, souvent même elle ne retrouve Jamais sa 
netteté d'autrefois. 

Ces troubles dysarthriques apparaissent à l’état de pureté surtout dans 
le cas d’hémorragie où d'embolie cérebrales. Mais au cours dun 
ramollissement par thrombose la question est beaucoup plus complexe. 
L'artério-sclérose cérébrale domine de beaucoup la lésion locale; tout Le 
fonctionnement cérébral est troublé; Fidéation est altérée et à la dysar- 
thrie vient souvent se mêler un déficit intellectuel plus ou moins pro- 
noncé., Le vieillard atteint de ramollissement cérébral a non seulement de 
la difficulté à exprimer ses idées à l’aide de la parole, mais ayant une 
cérébration lente, souvent il n’a plus d'idées à exprimer. 

Les troubles de langage occupent une place importante dans la svm- 
plomatologie de la paralysie générale. L'aphasie peut se montrer chez le 
paralytique général (Foville, Legroux, Hanot, Magnan, Ball, Küssmaul) ; 
le plus souvent, elle revêt la forme de Faphasie motrice. Elle peut appa- 
raitre soit dès le début, soit à une période avancée de la maladie, 
L'hésitation de la parole résulte aussi de Paffaiblissement de la memoire 
(Verrier). Le malade à une extrême difficulté à trouver le mot qui traduit 
Sa pensée; 11 änonne, remplace le mot qu'il ne trouve pas par € chose, 
machine », omet un mot ou le remplace par un autre; souvent iloublie 
l’idée, ne sait plus ce qu'il veut dire (Verrier) : les troubles de la parole 
relèvent alors d'un trouble de Fintelligence. — Un troisième groupe 
comprend les troubles dysarthriques proprement dits, troubles qui ont 
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une importance de premier ordre dans le diagnostie de la paralysie 
générale, Ce signe peut apparaître dès le début de la maladie; il évolue 
comme les autres symptômes el va sans cesse en S'agoravant. Ce trouble 
est spécial à la paralysie générale et se différencie nettement des autres 
variétés de dysarthrie, C’est une sorte de temps d'arrêt, de suspension 
ou d'effort (hésitation de la parole) avant la prononciation de certains 
mots ou de certaines syllabes, en particulier avant les labiales (Magnan 
et Sérieux). Au début, 1l existe un léger arrêt, un faux pas intermittent, 
une hésitation, un accroc de la parole à peine appréciable ; plus tard, 
l'embarras est plus marqué (achoppement de syllabes), puis le sujet bal- 
butie, bredouille; les mots sont mutilés, réduits à une ou deux syllabes; 
enfin, ce ne sont plus que des sons gutturaux tout à fait inintelligibles 
par suite de lagoravation des troubles moteurs proprement dits, — 
tremblement de la langue, des lèvres, — des troubles de coordination et 
de laffaiblissement psychique (amnésie généralisée, aphasie motrice, 
surdité verbale). — Dans certains cas, le mutisme peut être complet. Ces 
troubles dysarthriques sont d’abord intermittents, passagers, apparaissant 
à de rares intervalles: les émotions, la fatigue, les exagèrent:; peu à peu 
ils deviennent plus fréquents, puis continus, et prennent une importance 
de premier ordre dans le tableau clinique. 

Chez les polyglottes, ainsi que j'ai été à même de le constater, les trou: 
bles dysarthriques peuvent, tout au début de la paralysie générale, faire 
encore défaut lorsque le malade se sert de sa langue maternelle, tandis 
qu'ils existent déjà lorsqu'il parle la langue plus récemment acquise. 

La paralysie pseudo-bulbaire d'origine cérébrale (Lépine) présente 
aussi la dysarthrie parmi ses symptômes primordiaux. La paralysie de 
tout lappareil phonateur explique la rapidité d'apparition et Pimpor- 
tance de ce symptôme. La prononciation des labiales, des dentales et des 
linouales est défectueuse; les gutturales surtout sont mal articulées, et 
l'émission des syllabes go, ga, est impossible. La voie est étouffée et à 
Uimbre nasonné. Pour émettre ses mots, le malade est obligé à un véri- 
table effort, d'où le caractère semi-explosif du langage. L’effort soutenu 
est impossible, et si les premières syllabes sont re omis, la fin de 
la phrase est incompréhensible. Aussi le malade parle-t-1il en phrases 
courtes, fréquemment interrompues, monotones et sans aucune intona- 
tion. Quand la paralysie de l'appareil phonateur est complète, il y a impos- 
sibilité absolue d’articuler un son; le malade n’émet qu'un grognement 
sans caractère, inintellioible. 

Chez ces malades enfin, les troubles de l'articulation des mots s’accom- 
pagnent toujours d’un degré plus ou moins accusé de dysphagie, de para: 
lysie du voile du pal: us, de salivation. Le facies a quelque chose de spécial, 
la bouche est entr’ouverte, les sillons naso-céniens effacés (fig. 12). Sou- 
vent, enfin, les troubles de la motilité prédominent d’un côté, tandis que 
dans les paralysies bulbaires vraies ils sont égaux des deux côtés. 

Chez les pseudo-bulbaires, on observe très souvent des accès de rire et 
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de pleurer spasmodiques (Betcherew, Brissaud) indiquant une émotlité 
exagérée, conséquence du déficit intellectuel qui existe constamment 
chez ces malades. On peut du reste observer des phénomènes spasmo- 
diques analogues, en dehors 
de toute paralysie pseudo- 
bulbaire, chez des hémi- 
plégiques où chez des arté- 
rio-scléreux à intelligence 
alfublie. 

La paralysie pseudo-bul- 
baire d'origine cérébrale est 
facile à reconnaitre. L'ab- 
sence d'atrophie musculaire 
et de tremblements fibril- 
laires La différencie des 
paralysies bulbaires vraies 
par lésions nucléaires ou 
radiculaires. Il existe, du 
reste, en général, chez les 
pseudo-bulbaires un certain 
degré d’hémiplégie bilaté- 
rale plus où moins spasmo- 
dique, une démarche spé- 
ciale — démarche à petits 
pas (vor. Paraplégie), — 
et un déficit intellectuel, 
plus ou moins accusé, tous 











É « LPS te Fig. 12. — Facies dans la paralysie pseudo-bulbaire, chez un 
phénomènes qui font défaut homme de soixante-sept ans. — À l'autopsie, on constala 
l'existence de foyers de ramollissement symétriques, ayant 
FUI A , détruit de chaque côté le segment interne du noyau lenti- 
d'origine nucléaire ou radi-  cutaire et le genou de la capsule interne (Bicètre, 1891). 


dans les paralysies bulbaires 


culaure. 

La paralysie pseudo-bulbaire peut S'observer quoique rarement dans 
l'hémiplégie cérébrale infantile double (Oppenheim), elle peut même 
(fig. 1%) relever de lésions corticales congénitales (Bouchaud). 

Quant à en établir exactement la localisation dans chaque cas, la chose 





est beaucoup plus délicate. La forme corticale lésion operculaire bila- 


à enlever, est d'un diagnostie très difficile. Dans un cas que 





térale 
J'ai observé, l'existence de convulsions épileptiformes me fit reconnaitre 
la nature corticale de Faffection (fig. 13). Le plus souvent, du reste, la 
paralysie pseudo-bulbaire relève de lésions sous-corticales, capsulaires, 
protubérantielles où bulbaires. 

Tandis que le pseudo-bulbaire voit Le plus souvent ses troubles dysar- 
thriques apparaître brusquement par un ietus et S'aggraver de même par 
coups, chez le bulbaire vrai, — paralysie labio-glosso-pharyngée de 
Duchenne, où paralysie bulbaïre nucléaire (ie. Là et 16), — les mêmes 
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troubles dysarthriques existent, cliniquement semblables, mais leur évo- 
lution est lente, continue et progressive. La paralysie de la langue est d’or- 
dinaire le premier symptôme de la maladie. Les troubles de la pronon- 
ciation apparaissent done dès le début. La langue est embarrassée, pares- 
seuse et la parole épaisse. La voyelle ?, Iles consonnes +, £, $, g, k, d, &, 
disparaissent. La paralysie 
des lèvres ne tarde pas à se 
montrer; alors disparaissent 
7 lesvoyelles 0, w, les consonnes 
| p,b;,m,n,c,f, v.Te sonde 
l'a est le dernier à disparai- 
tre. La paralysie du voile du 
palais et du pharynx vient 
encore ajouter à la difficulté 
de Fémission des sons et 
donne à la voix un timbre 
nasonné. Enfin, le larynx se 
prend à son tour; tous les 
museles du larynx sont enva- 
his par la paralysie et latro- 
phie, l’anarthrie devient com- 
plète et le malade est abso- 
lument incapable de proférer 
un son quelconque. lei l’atro- 
phie des muscles paralysés 
existe toujours, tandis qu’elle 
fut défaut dans la paralysie 





15. 


Fig — Paralysie pseudo-bulbaire d'origine corticale ! 





datant de deux ans et demi chez un homme de cinquante- 
trois ans. — À l’autopsie, on constata l'existence de lé- 
sions corticales bilatérales, comprenant l'opercule frontal 
etrolandique et remontant en s’atténuant jusqu'à la par- 
tie moyenne de la région rolandique de chaque côté. 
Dans les derniers mois de sa vie, ce malade présenta des 
symptômes d’hémiplégie bilatérale et des convulsions 
épileptiformes. La lésion ici, exclusivement corticale, 
était constituée par un processus d’encéphalite intersti- 
tielle. L'examen de chaque hémisphère, de la protubé- 
rance et du bulbe, pratiqué à l’aide de coupes microsco- 
piques sériées, ne dénola l'existence d'aucune lésion, soit 
en foyer, soit lacunaire (Bicètre, 1894). Observation et 
autopsie publiées dans la Thèse de Core (Obs. XIV., p.115), 
Des paralysies pseudo-bulbaires. Paris, 1900. 


pseudo-bulbaire d'origine cé: 
rébrale. Les muscles en voie 
d'atrophie sont le siège de 
contractions fibrillaires très 
nettes. Cette dysarthrie avec 
atrophie musculaire est con- 
stante dans la paralysie bul- 
baire nucléaire, ainsi que dans 
la paralysie bulbaire fami- 
liale (Hoffmann, Bernhardt, 
Remak, Fazio, Londe); mais 


dans cette dernière affection il y a en outre participation du facial supé- 
rieur à la paralysie, particularité qui fut toujours défaut dans Paffection 
décrite par Duchenne. 

Cette dysarthrie se rencontre également dans les cas de névriles 
Lo. viques ou infectieuses, et ici, du reste, le facial supérieur participe, en 
cénéral, à la lésion, ainsi que les muscles des yeux et les releveurs des 
paupières (fig. 17). Le plus souvent, enfin, les malades présentent de la 
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paralysie atrophique dés membres. La guérison, dans ces cas, est du 
_reste la règle. 

Dans Ja sclérose lalérale 
amyotrophique, lorsque Îles 
noyaux bulbaires sont envahis, 
apparaît encore le syndrome de 
la paralysie labio-glosso-pha- 
ryngée. Dans la forme bulbaire 
de la syringomyélie — forme 
assez rare du reste — on peut 
observer des symptômes plus ou 
moins semblables à ceux de la 
paralysie bulbaire, mais 1lexiste 
alors des troubles très marqués 
de sensibilité de la face — do- 
maine du trijumeau et le plus 
souvent avec dissociation syrin- 





somyélique. — [lexiste en outre Fig. #4 — Paralysie pseudo-bulbaire congénitale avec 
M: : 11: très légère hémiplégie spasmodique du côté gauche, 
des phénomènes oculo-pupillai-  enez une enfant de treize ans (Salpétrière, 1898). 
TCS — MYosISs, parfois avec sione Observation publiée dans la Thèse de Comte, Des pa- 


; 2 AR OR ralysies pseudo-bulbaires (0bs.1X, p. 61). Paris, 1900. 
dAroylly.— Robertson, rétrécis- 


sement de la fente palpébrale, énophtalmie. — Enfin des exsudats ménin- 





Fig. 15 et 16. — 
de quarante-deux ans, — Dans la figure de gauche représentant la face au repos, le facies pleurard 

est très nel. Dans la figure de droite, la malade est représentée quand elle ril— rire transversal 
(Bicètre, 195). 


Ces figures représentent un cas de paralysie labio-glosso-laryngée chez une femme 


gés de la base, le plus souvent d'origine syphilitique, peuvent encore don- 


[J. DEJERINE.] 


162 SÉMIOLOGIE DU SYSTÈME NERVEUX. 


ner lieu à la dysarthrie et à des troubles paralytiques et atrophiques plus 
ou moins analogues à ceux de la paralysie bulbaire. Dans deux cas qu'il 
m'a été donné d'observer, la guérison à été obtenue à laide du traite- 
ment spécifique. 

On a signalé encore des cas de paralysie bulbaire dus à la compression 
du bulbe, par des anévrysmes 
du tronc basilaire et des verté- 
brales. Les symptômes prédo- 
iminent d'ordinaire d'un côté et 
S'accompagnent tantôt d'hémi- 
plégie double, tantôt d'hémi- 
plégte alterne. 

Il me reste enfin à mention- 
ner la paralysie bulbaire à 
marche suraiquè, due tantôt 
à une poliencéphalite aiguë 
inférieure, tantôt et le plus 
souvent à une hémorragie, ou 
à une embolie, ou à une throm- 
bose du tronc basilaire ou des 
vertébrales. Le début est plus 
ou moins foudroyant, avee où 
sans ictus. et les symptômes 











Pig. 17. — Paralysie bulbairé par névrite périphérique bulbaires — dysarthrie, dys- 
a A D Us phagie, paralysie de la moitié 
Atrophie musculaire très marquée avec réaction de inférieure de la face, CCE 
dégénérescence. Amélioration progressive aboutissant À 9 à à 
à une guérison presque complète. Mort. A l'autopsie, sont portes d'emblée à leur 
intégrité des noyaux bulbaires examinés par la mé- MAXIMUM d'intensité. Mais ICI, 
thode de Nissl. Gaines vides et tubes dégénérés dans : : 
les nerfs périphériques, en particulier, dans le facial sauf lorsque la poliencéphalite 
(PAEUere MES est en cause, les symptômes 

sont, en général, asymétriques et les troubles paralytiques prédominent 
d'un côté. On constate aussi l'existence de la tachycardie, d’une dyspnée 
très marquée souvent avec le phénomène de Cheyne et Stokes. La gly- 
cosurie est également fréquente. La mort est une terminaison fréquente 
de Faffection. Lorsque le malade survit, en général il ne présente pas 
d'atrophie des muscles paralysés, sauf dans les cas de poliencéphalite ou 
bien encore, lorsque les noyaux ou leurs fibres radiculaires sont détruits 
par le foyer de ramollissement ou d'hémorragie. Lorsque la poliencé- 
phalite est à la fois supérieure et inférieure, les muscles des veux et le 
facial supérieur participent à la paralysie. 

Dans la sclérose des cordons postérieurs, on peut voir à Fune quel- 
conque de ses périodes, survenir des accidents de paralysie labio-glosso- 
laryngée. 

Toutefois, c’est là une éventualité assez rare, et, le plus souvent, les 
symptômes que lon observe du côté des nerfs bulbaires chez les tabé- 
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tiques, sont limités au domaine des nerfs laryngés : paralysie laryngée des 
tabétiques. 

La paralysie des muscles lenseurs des cordes vocales (phonateurs) 
chez ces malades entraine une difficulté de Farticulation des mots; la 
voix est sourde, voilée, aphone. Si la paralysie est unilatérale, Ta voix 
prend un caractère bitonal. Ce sont là des phénomènes observés dans la 
sclérose des cordons postérieurs. Dans cette dernière affection toutefois, 
ce sont les dilataleurs de la glotte qui sont le plus souvent atrophiés et 
paralysés (voy. Troubles respiratoires ar nerveuse). 

A côté de la paralysie labio-olosso-lurvnete, se placent les” troubles 
dysarthriques qui résultent de la paralysie uni — où bilatérale de lhypo- 
glosse : le malade ne peut plus prononcer les /,s, sch et quelquefois 
même les lettres k&, g, ch, r. La paralysie bilatérale de ces nerfs peut 
empêcher les malades de se faire comprendre. 

La paralysie bulbaire asthénique où syndrome d'Erb comprend 
dans sa symplomatologie la paralysie de la langue, du voile du palais, du 
pharyax et du larynx. Les troubles de la parole existeront done ïer. Mais 
ils présentent un caractère un peu spécial. Après une période de repos, le 
malade parle en articulant nettement, mais Sileontinue, la fatigue arrive 
vite, l'articulation est moins nette et la phrase se termine en un bredouil- 
lement inintelligible, Un peu de repos ramène la netteté de Farticulation. 
Il existe en outre ici une paralysie du facial supérieur et inférieur, ainsi 
que des muscles des veux (fig. TS et 19). 

“Celle dernière peut être totale et réaliser le tableau de Fophtalmo- 
plégie externe complète, D'autres fois la paralysie des museles moteurs 
des globes oculaires est moins intense, mais le ptosis est toujours très 
accusé. "Mais 161 encore, après une période de repos, la paralysie diminue 
d'intensité. Il existe, en outre, toujours chez ces sujets, de la faiblesse 
des museles des membres et du tronc. Dans cette affection latrophie 
musculaire fait défaut et il existe fréquemment des rémissions et même 
des améliorations. La paralysie bulbaire asthénique sera facilement 
reconnue d'après les caractères précédents, ainsi que par les réactions 
électriques que l'on rencontre dans cette affection, caractérisées par un 
épuisement rapide de Lx contractilité musculaire — réaction myasthé- 
nique — épuisement tout à fait analogue à celui que Fon observe chez 
ces malades à loccasion des mouvements volontaires (vo. Sémiologie 
de l'élal électrique des membres et des muscles). 

Dans la myopalhie atrophique progressive, lorsque la face participe 
au processus — facies myopathique, — on observe, lorsque Fatrophie de 
l'orbiculaire des lèvres est arrivée à un certain degré de développement, 
des troubles dans la prononciation des labiales. On peut cependant, dans 
certains cas, observer chez ces malades de la dysarthrie très prononcée 


lorsque, en plus du facies myopathique, 11 existe — particularité rare 
du reste et dont Landouzy et moi avons rapporté un exemple très net en 
ESSG — une atrophie des museles de la langue. Récemment (FS98). 
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Hoffmann a montré que dans la myopathie atrophique primitive progres- 
sive, le facies myopathique pouvait s'accompagner ‘de paralysie bulbaire ; 


mais ce sont là des faits exceptionnels. 
La sclérose en plaques entraine rapidement dans larticulation des 
mots des’ troubles oùjdomine l'élément spasmodique. Tout Pappareil pho- 








Fig. 18. Fig. 49: 
Fig, 48 et 19. — Facies dans un cas de paralysie bulbaire asthénique, datant de quatre ans, chez 
une femme de cinquante-neuf ans. — Remarquer l'élévation des sourcils par contraction des 


muscles frontaux, pour remédier au ptosis. Ophtalmoplégie externe totale. À droite la malade est 
représentée pendant qu'elle rit — rire transversal — (Salpêtrière, 1867). 


nateur est, en effet, en état ou en imminence de contracture, et pour 
parler, le malade est obligé à des efforts violents. Aussi la parole est-elle 
scandée et lente, le malade reprenant haleine pour émettre chaque mot 
qu'il est obligé de décomposer en syllabes. Le débit prend ainsi un earac- 
tère de monotonie tout spécial. Pendant que le malade parle, les muscles 
de la face se contractent d’une façon exagérée et parfois même 1l existe 
des mouvements associés des membres. La fin de la phrase est émise d’une 
facon brusque, explosive, comme si le sujet était au bout de son effort. 
Ces troubles de la parole vont d'ordinaire en s’accentuant à mesure que 
progresse la maladie; mais parfois ils peuvent présenter des temps 
d'arrêt suivis d’aggravations brusques. Ces troubles dysarthriques de la 
sclérose en plaques doivent être différenciés des phénomènes aphasiques 
que pourrait produire une plaque de sclérose siégeant sur la zone du 
langage ou sur ses radiations. 

Très voisins de la dysarthrie de la selérose en plaques sont les troubles 
de la parole que lon observe dans la maladie de Friedreich. La parole 
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est lente, pàteuse, inégale; certains mots sont prononcés plus vite que 
d'autres. L'articulation est indistinete et un peu scandée. En outre, la 
parole est assez nettement bitonale; il existe des différences de tonalité 
dans les diverses syllabes d'un même mot ou dans deux mots consécutifs. 
Ces troubles dysarthriques sont précoces el constants; ils vonten S'accen- 
Luant et peuvent s'accompagner, à une période plus où moins avancée 
de la maladie, d'un déficit intellectuel parfois très prononcé. 

La folie musculaire du choréique, en frappant les muscles de la face, 
des lèvres, du larynx, de la langue, entraine des troubles variés de la 
parole. Pour parler, Fenfant profite des moments de calme, et S'interrompt 
brusquement dès qu'apparait une contraction: aussi la parole est-elle sac- 
cadée, hésitante, pour se précipiter au moindre répit; les svilabes, mal 
articulées, tendent à se confondre, la voix est nasonnée. Assez souvent 
un long intervalle coupe en deux une phrase où un mot. Parfois le dis- 
cours est interrompu par des bruits convulsifs où par une toux sèche, Le 
chant est impossible, où saceadé et haché comme la parole. 

Dans l’'athélose double, la parole est altérée. Les malades parlent avec 
eflort, les mots sont scandés (voy. Athélose double). 

Dans le paramyoclonus multiplex de Friedreich, les contractions des 
muscles de lappareil phonateur entrainent des troubles de la parole dont 
elles interrompent brusquement Le débit. 

La maladie des lies est caractérisée, outre des mouvements incoor- 
donnés, par des troubles spéciaux du côté du larynx. Au milieu de 
ses convulsions, le malade pousse un cri inarticulé, bref, instantané. 
Puis le son devient articulé et le mot que le malade va prononcer, mot 
variable, prendra, dans certains cas, le caractère de Fécho — échola- 
le — : le malade répète involontairement le dernier mot de la phrase ou 
la phrase entière prononcée devant lui. répète les mots avec force et rapi- 
dité. Au début de Palfection et par un effort violent de la volonté, le 
Sujet peut momentanément s'abstenir de répéter un mot; mais bientôt 
il sera vaineu. Cette impulsion à tout répéter est telle, que le malade 
répète des mots d’une langue étrangère prononcés devant lui et qu'il ne 
comprend pas. Fait plus caractéristique encore, les malades interrom- 
pent leurs discours par des mots ordinaires, où obseènes. acCOMpa- 
gnes de convulsions de la face. Cette coprolalie est pathognomonique. 
lien ne peut faire obstacle à ce caractère d'obseénité; ni les objurgations, 
ni les menaces, sauf parfois et pour quelques instants lt volonté 
du malade (vor. Maladie des lies). 

Les troubles de la parole, dans la paralysie agitante, sont variables 
suivant les cas. D'ordinaire, la parole est lente, saccadée, brève et trem- 
blante:; pour chaque syllabe, le malade est obligé de faire effort, ce qui rend 
le débit entrecoupé. La voix est faible, éteinte et nasonnée, Ces troubles 
dysarthriques relèvent du tremblement de la langue (Pemance, Westphal), 
des cordes vocales (Muller), et de la rigidité des muscles, qui obéissent 
mal et lentement à l’ordre donné. 
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L'hystérie, qui peut simuler Faphasie, peut présenter aussi des trou- 
bles dysarthriques variés, en dehors du bégaiement, sur lequel je 
reviendrai. Le bredouillement est assez fréquent : le malade précipite 
ses mots et confond toutes les syllabes en un langage confus et inintelli- 
cible; mais cette altération du langage ne porte pas toujours indistine- 
tement sur toutes les phrases : certaines d’entre elles sont prononcées 
correctement et entremélées d’autres qui sont incompréhensibles. Cer- 
Lains hystériques ontune prononciation saccadée, entrecoupée de spasnies 
pharvnoés, ressemblant, en lexagérant, à la manière de parler de cer- 
uns choréiques (Rendu). D'autres fois, la parole est lente, monotone, 
seandée comme celle de la sclérose en plaques (Souques). Tous ces 
troubles s'établissent brusquement, à la suite d'une émotion, et atteignent 
d'emblée leur maximum. Is relèvent de troubles fonctionnels de l'appa- 
reil phonateur et de ses annexes. IIS différent done des troubles de Farti- 
culation des mots décrits par Pitres, et dont la cause doit être recherchée 
dans des spasmes des muscles de là respiration et en particulier des 
muscles inspirateurs. 


MUTISME 


Le mutisme est limpossibilité d'articuler et d'émettre un son. Le 
muet est incapable de parler, même à voix basse; il ne peut chuchoter. 
Le mutisme réalise donc la perte absolue de la voix. 

Les causes etle mécanisme en sont extrêmement variables. Pour apprendre 
à parler, Fenfant répète les paroles qu'il a entendues et s'efforce de 
reproduire les mouvements des lèvres qu'on lui enseigne. Pour apprendre 
à parler à son bébé, la mère le tient en face d'elle et répète sans cesse le 
même mot, en le décomposant en ses syllabes constituantes et en frappant 
à la fois l'audition et la vue de son enfant. L'enfant qui entend le son de 
la voix de sa mère s'essaie à le répéter en imitant le mouvement de ses 
lèvres. Il arrive ainsi à émettre d'abord des sons simples, puis de plus 
en plus complexes. Le centre de Paudition est done dans le langage le 
premier développé: il reste toujours le plus important et sert de régula- 
teur aux autres centres. L’audition est done indispensable pour apprendre 
à parler. La surdité congénitale entraine le mutisme : c’est la surdi-mutité, 
et 1l en est de même lorsque la surdité survient dans le bas àge. 

Une personne qui a su parler peut devenir muette de plusieurs manières 
diflérentes. La perte complète des images du langage entraine le mutisme, 
qui peut n'être ainsi que le degré le plus accentué de Faphasie motrice, 
La dysarthrie arrivée à son plus haut degré est encore une autre variété 
de mutisme, par perte de fonctionnement des organes de la phonation. 
Mais le mutisme peut encore relever d'un trouble portant sur des 
fonctions d'un ordre plus élevé. Le malade ne parle plus parce qu'il ne 
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sait plus se servir de ses organes matériellement intacts (hystérie), ou 
paree qu'il n'a plus d'idées à exprimer (affaiblissement de l'intelligence), 
ou bien encore parce que sous l'influence d’un trouble délirant il ne veut 
plus parler (aliénation mentale). I ne faudrait pas croire d’ailleurs que 
chacune de ces catégories soit nettement limitée, sans rapport avec ses 
voisines. Au contraire, assez souvent ces causes peuvent s'entreméler : 
à une aphasie motrice s’alliera parfois un déficit intellectuel considé- 
rable; le paralytique général est à la fois un aliéné et un dysarthrique. 
Ces cadres sont donc un peu théoriques et utiles seulement pour préciser 
les faits. Mais en clinique on aura affaire souvent à des cas mixtes, et ce 
sera au médecin de dépister ce qui relève du trouble moteur de ce qui 
appartient à une altération de la zone du langage où à une diminution de 
l'intelligence. | 

Je ne m'occuperai pas ici du mutisme relevant d’une aphasie motrice 
très prononcée où d’une anarthrie complète, ce serait m'exposer conti- 
nuellement à des redites. De même, je ne n'arrèterai guère au mutisme 
simulé. Si son existence ne saurait être mise en doute, et si dans cer- 
taines conditions (soldat, prisonnier), on doit y songer, son étude ne pré- 
sente aucun caractère spécial méritant de fixer attention. 

La surdi-mutité n’est pas seulement la condition des enfants qui 
naissent sourds ; elle est également la fatale conséquence de la perte de 
l’ouie dans les premières années de la vie. [est souvent très difficile de 
dire si la surdité est congénitale où acquise. Tout enfant qui devient 
sourd par affection quelconque de l'oreille avant l’âge de huit ans, devient 
en même temps muet; après cet âge, le mutisme est moins de règle. 
La plupart des cas de surdi-mutité, 8 sur 10, d'après Ladreit de Lachar- 
rière, sont ainsi acquis. La surdi-mutité congénitale est souvent hérédi- 
taire; mais il n'y a là rien de fatal : des sourds-muets peuvent avoir 
des enfants jouissant d’une audition parfaite. L'influence de la consan- 
guinité serait moinsimportante qu'on ne Paavancé. La surdi-mutité acquise 
reconnait pour cause toutes les affections primilives de loreille (otite 
muqueuse du nourrisson), toutes les maladies infectieuses pouvant 
déterminer des otites (rougeole, oreillons, searlatine, fièvre tvphoïde), 
toutes les affections cérébrales comprimant ou détruisant les centres 
auditifs (méningite tuberculeuse, tumeur cérébrale, hémorragie céré- 
brale). La surdi-mutité congénitale reléverait ou de la non-évolution du 
lissu muqueux qui emplit à la naissance la caisse du tympan, où du non- 
développement des centres acoustiques. Mais il est bon de faire observer 
que l'anatomie pathologique cérébrale de la surdi-mutité est encore loin 
d'être faite. 

Le sourd-muet en bas âge est distrait, son visage est sans expression, 
il ne fait attention à rien: au bruit des voix, des pas, il ne fait aucun 
veste. Si cet enfant est un idiot, la déchéance intellectuelle S’affirme : 
intelligent, au contraire, il s'intéresse à ce qu'il voit, s'amuse avec ses 
Jouets, el prend plaisir à ce qui Fentoure. Devenu adulte, S'il n'a pas 
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élé éduqué, il se comporte comme un homme normal, sauf qu'il lui est 
impossible de comprendre la parole des autres et d'exprimer ses propres 
pensées par la parole. Certains d’entre eux peuvent même s'élever au- 
dessus de la moyenne des individus. La plupart cependant ne peuvent 
guère occuper que des emplois modestes. Le sourd-muet non éduqué ne 
fait ordinairement entendre aucun son, parfois 11 émet un simple gro- 
gnement. Le sourd-muet éduqué, au contraire, parle sans entendre ce 
qu'il dit. I Hit sur les lèvres de son interlocuteur les paroles prononcées ; 
par limitation des mouvements il répète les mots qu'iln’entend d’ailleurs 
pas, mais qu'il voit écrits et qu'on lui apprend à écrire. Le sourd-muet 
ainsi éduqué peut done parler, mais sa parole est d'ordinaire lente, et 
d’un débit un peu monotone. 

Chez les aliénés, le mutisme est fréquemment observé. Tous les alié- 
nistes se sont trouvés aux prises avec ces malades qui « restent enfermés 
dans un silence obstiné de plusieurs années sans laisser pénétrer le secret 
de leurs pensées » (Pinel). Mais toutes les variétés d’aliénation mentale 
n'entrainent pas également le mutisme. Morel a exposé Pétat actuel de la 
question et je lui emprunterai les renseignements suivants : « C’est dans 
les délires généralisés que le mutisme est le plus fréquent; chez les 
maniaques le mutisme est rare, tandis que les mélancoliques présentent 
d'ordinaire un mutisme de longue durée, en même temps qu'ils con- 
servent une immobilité absolue. Dans le délire des négations, le refus de 
parler est presque constant; mais le mutisme est rarement total, el 
parfois le malade émet quelques dénégations. Le paralytique général 
arrivé à la période de dépression, et en dehors des troubles de dysarthrie, 
peut observer un mutisme absolu, absolument analogue à celui des 
aliénés. » 

Les idiots présentent des troubles du langage qui avaient servi à 
Esquirol de base à sa classification : dans une première classe se groupent 
les malades qui ont conservé quelques mots et peuvent émettre de courtes 
phrases; la deuxième comprend ceux qui ne peuvent émettre que des 
sons inarticulés; chez les idiots de la troisième catégorie, Pexpression 
verbale est totalement abolie; le mutisme est absolu. 

Le mutisme hyslérique constitue la modalité des troubles de la parole 
la plus fréquente dans cette affection. L'existence du mutisme se retrouve 
dans les auteurs les plus anciens (voir, dans Hérodote, l'histoire du fils de 
Crésus). Chaque époque a fourni des faits retentissants de mutisme guéris 
subitement et relevant de lhystérie, mais il faut arriver aux travaux 
récents (Revilliod, Charcot, Cartaz, Natier) pour voir la question nette- 
ment posée et étudiée scientifiquement. Le mutisme hystérique s’observe 
aussi bien chez l’homme que chez la femme (Natier). Rarement il appa- 
rait sans cause apparente, et il survient le plus souvent après une émotion 
ou à la suite d’une attaque hystérique, remplaçant ou non une autre mant- 
festation de la névrose. Tantôt son début est brusque et la maladie atteint 
d'emblée son maximum; ou bien le mutisme s'établit graduellement, pré- 


TROUBLES DU LANGAGE, 169 


cédé par une phase de bégaiement, où par une période d'aphonie dans 
laquelle le malade peut encore causer, mais à voix basse (chuchotement). 
Plus rarement le mutisme s'établit après une maladie infectieuse (fièvre 
typhoide), un traumatisme, ou une lésion locale du larynx. Règle générale, 
il frappe les hystériques de vingt à quarante ans. Le tableau clinique varie 
suivant les cas. Avec une intégrité parfaite de la musculature de appareil 
phonateur, lhystérique muet présente le plus haut degré du mutisme. 
Tandis que le sourd-muet peut pousser des cris, le muet hystérique est 
incapable de proférer aucun son, articulé ou non; il est muet et aphone. 
Il estincapable de chuchoter. C’est laphasie motrice poussée à son extrême 
limite. Mais toute la symptomatologie se résume en ce trouble moteur; 
l'intelligence est parfaite; il n°y a pas trace de surdité ni de cécité ver- 
bales ; la mimique traduit toutes les pensées du malade, qui s empresse 
de répondre très correctement par Pécriture à toutes les questions qu'on 
lui pose. Ge type classique présente des variétés : Le mutisme peut ne 
pas être absolu et le malade prononce une ou plusieurs syllabes, toujours 
les mêmes. L'agraphie peut aussi exister (Charcot, Lépine); mais alors elle 
frappe toutes les modalités de l'écriture et le malade est aussi incapable 
de copier que d'écrire spontanément (Lépine). Jai observé dans un cas 
une anomalie assez curieuse. Une de mes malades atteinte de mutisme 
hystérique, incapable d'écrire la plume à la main, écrivait très bien avec 
un crayon et ne put écrire avec une plume que lorsqu'elle fut guérie de 
son mutisme. Enfin l’agraphie peut se terminer par une phase de para- 
phasie en éerivañt (Ballet et Sollier). Ainsi que je lai indiqué plus haut, 
Westphal, Mobius, Raymond ont signalé des cas d’aphasie sensorielle 
hystérique (voy. Aphasie). D'autres fois le malade peut articuler tous 
les sons, mais ne peut les émettre à haute voix. Le mutisme peut 
durer quelques heures seulement où quelques mois où plusieurs 
années. Parfois il est intermittent : une malade de Mendel pouvait parler 
de six à neuf heures du matin. Le pronostic est bénin et le mutisme 
aboutit le plus souvent à la guérison, soit brusquement, spontanément, ou 
à la suite d’une émotion où d'une crise hystérique, où bien il disparait 
progressivement. Il passe alors souvent par une phase d'aphonie où de 
bégaiement. Les récidives sont fréquentes. Rarement le mutisme est une 
on monosymplomalique de hystérie; le plus souvent il est 
accompagné des stigmates de la névrose, permettant de le rapporter à sa 
véritable cause et de déjouer la simulation. Suivant les cas, l'examen 
laryngoscopique a donné les renseignements les plus contradictoires: 
aussi les auteurs considèrent-ils l'affection comme de cause locale ou de 
cause centrale, suivant qu'il y a ou non lésion laryngée. Comme pour 
toutes les autres manifestations de la névrose, c’est la théorie centrale qui 
seule peut expliquer toutes les bizarreries de la symptomatologie, et à 
cette manifestation psychique ne peut convenir qu'un traitement sug- 
gestif qui réussit presque toujours. 
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BÉGAIEMENT 


Le bégaiement est un vice de prononciation des mots, à type irrégu- 
lièrement intermittent, principalement caractérisé par la répétition con- 
vulsive d’une même syllabe et l'arrêt convulsif devant telle ou telle svl- 
labe, arrêt ayant plutôt lieu au commencement des phrases; à ces deux 
symptômes s'ajoutent des mouvements convulsifs dans les Ces de la 
face et des membres, se produisant au moment des difficultés de langage, 
et un ton de voix des plus pénibles, semblable à celui d’un orateur à bout 
d'haleine (Guillaume). 

Le bégaiement apparait en général vers trois à six ans, augmente gra- 
duellement, atteint son maximum vers quinze à trente ans ettend ensuite 
à diminuer avec l’âge. Toute influence physique ou morale augmente le 
bégaiement. Aussi ce vice de prononciation est-il essentiellement inter- 
mittent. Tel individu qui peut réciter correctement à haute voix, dans la 
solitude du cabinet ou en présence de personnes amies, bégaiera d'une 
manière excessive en compagnie d'étrangers ou sous l'influence d’une 
émotion. Aussi l'intensité du bégaiement eeole d’un jour à l'autre. 
Pendant le chant, le plus souvent le bégaiement disparait. 

La cause première du bégaiement est inconnue. Mais cette affection se 
rencontre toujours chez les héréditaires, chez les tarés névropathiques ou 
arthritiques. Parfois le bégaiement se montre isolé chez le sujet qui en 
est atteint, souvent il s'accompagne d’autres vices de conformation ou de 
stiomates physiques de dégénérescence, dont il constitue lui-même une 
trace indiscutable. 

J'ai mentionné précédemment le bégaiement apparaissant au début de 
la paralysie générale, pour faire suite “bientôt au bredouillement. 

Le béqgaiement hystérique est rare. I n'offre pas les caractères du 
bégaiement ordinaire (Chervin). I apparaît brusquement, à la suite 
d'une émotion, d’un traumatisme ou du surmenage. D’emblée il atteint 
son maximum; plus rarement il s’installe progressivement. Parfois enfin 
il précède le mutisme hystérique ou lui succède. En lui-même 11 n'a rien 
d’absolument fixe, mais frappe surtout par son ensemble de caractères 
et est facile à reconnaitre quand une fois on l’a observé. 

Les troubles de la prononciation portent sur les lettres prises indivi- 
duellement, sur les différentes syllabes des mots un peu longs et sur les 
mots qui composent la phrase. Le malade ne peut émettre un son qu'en 
le faisant accompagner d’une consonne, presque toujours la même (ma 
pour a, mess pour s), où en les aspirant, ou encore en les répétant plu- 
sieurs fois. La parole est lente, trainante; le malade s'arrête sur certaines 
syllabes où mots, les allonge, pour repartir lobstacle franchi. D’autres 
fois, il ne s’agit que d’une simple hésitation sur certains mots. L’émotion, 
la fatigue, exagèrent le bégaiement hystérique. Le plus souvent il disparait 
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ans Pacte du chant, qui cependant peut être impossible; on peut ail: 
‘urs le voir se modifier sous les influences les plus bizarres : tel ce 
alade de Ballet qui eesse de bégayer aussitôt qu'il entre dans un bain. 
ne fois établi, le bégaiement peut persister pendant des mois et des 
nées. [Il peut aussi aboutir au mutisme. Souvent l'est favorablement 
fluencé par une émotion, un traumatisme, et disparait alors aussi brus- 
uement qu'il était apparu. Sa pathogénie est encore discutée. Ballet 
icrimine plutôt les contractions des museles de Fappareil phonateur, 
ndis que Charcot, et surtout Chabert, le considèrent comme une variété 
e l’aphasie hystérique. 


CHAPITRE 1] 
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— Paralysies : Hémiplégie. — Monopléoie. — Paraplégie. -- Hémiparaplégie, — 
Paralysies intermittentes. L 
. — Alrophies musculaires : Atrophies myopathiques. — Atrophies d'origine myélo- 
pathique. — Atrophies d'origine névritique. 
[. — Troubles de la coordination et de l'équilibre : Ataxie. — Vertige. 
[. — Contractions musculaires pathologiques : Tremblements. — Athétose. — Cho- 
rées. — Spasmes fonctionnels. — Myoclonies, — Tics. — Convulsions. — Contrac- 
tures, — Tétanos. — Tétanie. — Catalepsie. — Hypotonie. 


La motilité au cours des affections du système nerveux peut être 
lérée dans des conditions diverses. Tantôt il s'agit de paralysie de 
ause organique où fonctionnelle, tantôt d'atrophie musculaire. D'autres 
ns la motilité est intacte en tant qu'énergie de la contraction des 
iuscles, mais les mouvements ne S'exécutent plus avec précision — 
laxie dynamique el statique. 

D'autres fois enfin, il n'existe ni paralysie, ni incoordination, mais 
es contractions musculaires anormales, pathologiques, viennent 
roubler le jeu et Fharmonie des mouvements. 


e 
PARALYSIES 
Dans son acception la plus générale, le terme de paralysie (r292- 
vetv, délier) indique l'abolition d'une fonction motrice, sensitive, sen- 


orielle, vaso-motrice, ete. Appliqué à la motilité, il désigne en général 
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l'abolition ou la diminution de la motricité des muscles striés et des 
muscles lisses. Dans le premier eas, e’est la motricité volontaire qui 
est plus où moins supprimée; dans le second, e'est la motricité d'ordre 
réflexe. 

Toute paralysie motrice peut relever de deux sortes de causes. Elle 
peut être la conséquence d'une lésion matérielle du neurone moteur, — 
paralysie motrice organique, — ou survenir par suite de troubles pure- 
ment dynamiques dans le fonctionnement de ce neurone, inhibition, 
influences d'arrêt, ete. C'est la paralysie motrice fonctionnelle, sine 
maleria, SYmptôme commun dans certaines névroses, en particulier 
l'hystérie. 

La paralysie motrice, qu'elle soit de cause organique ou fonctionnelle, 
peut être généralisée à tous les muscles du corps ou localisée à un plus ou 
moins grand nombre d'entre eux. Très fréquemment, elle occupe une 
seule moitié du corps, — hémiplégie : 





peut aussi être limitée seule- 
ment à un membre ou à certains groupes musculaires, — monoplégie. 
Au lieu d’être limitée à un seul côté-du corps sous forme d'hémiplégie ou 
de monoplégie, la paralysie peut occuper à la fois les deux moitiés du 
corps, — hémiplégie bilatérale où diplégie. Elle peut siéger dans les 
membres inférieurs seulementou dans les quatre membres: elle porte 
alors le nom de paraplégie. Enfin une hémiplégie peut coïneider avec 
une paraplégie. 


Jétudierai successivement les différentes formes de paralysies — hémi- 
plégie, monoplégie, paraplégie — et leur valeur sémiologique. 
HO — HÉMIPLÉGIE 


L'hémiplégie est un syndrome constitué par la perte plus ou moins 
complète de la motilité volontaire dans une moitié du corps. Cette hémi- 
plégie peut cliniquement présenter diverses variétés, tant au point de vue 
de l'intensité que de l'étendue et de la topographie de la paralysie. Ce 
sont là autant de formes cliniques que j'aurai à décrire. 

Comme toute paralysie, lhémiplégie peut être de cause organique ou 
fonctionnelle. 

L'hémiplégie organique relève toujours, soit d’une lésion des neurones 
moteurs corticaux, soit des fibres qui partant de ces neurones constituent 
par leur réunion le faisceau dit pyramidal. Ce dernier peut être atteint 
dans n'importe quel point de son trajet depuis la cortiealité motrice — 
cellules pyramidales — où il prend naissance et qui lui sert de centre tro- 
phique, jusqu’à l'extrémité inférieure de la moelle épinière. L'hémiplégie 
organique, considérée d’une manière génér rale, comprend donc deux va- 
riétés, Phé miplégie d’origine encéphalique et l’hémiplégie d’origine mé- 
dullaire, la première incomparablement plus fréquente que la seconde. 
Dans l'immense majorité des cas, Fhémiplégie d’origine encéphalique 
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frappe le côté du corps opposé à Phémisphère malade; en d'autres termes, 
l'hémiplégie est presque toujours croisée par rapport à la lésion dont elle 
relève. Cette loi, conséquence de lentre-croisement des faisceaux pyra- 
midaux, ne souffre qu'un nombre très minime d’exceptions, signalées 
d'abord par Morgagni, qui, pour les expliquer, invoquait déjà l'absence 
de cet entre-croisement. Du reste, 1l'importe de faire remarquer que ces 
faits d'hémiplégie directe sont tout à fait exceptionnels et que, parmi le 
très petit nombre de cas qui en ont été rapportés, tous ne sont pas à 
l'abri de la critique. 

La paralysie peut ne pas frapper toute une moitié du corps, elle peut 
être limitée à un membre ou à certains groupes musculaires etse traduire 
alors par une monoplégie pure, — brachiale, crurale, faciale. lin- 
guale. Ces monoplégies peuvent s'associer entre elles, ainsi pour li mo- 
noplégie brachio-faciale. Assez souvent, du reste, une monoplégie pure 
ou associée débute par les symptômes d’une hémiplégie ordinaire. 

Tandis que dans Phémiplégie d'origine encéphalique la paralysie siège 
dans le côté du corps opposé à la lésion, par contre dans Fhémiplégie 
d'origine médullaire — hémiplégie spinale 


la paralysie siège du 


= 





même côté, c'est une paralysie directe. 


Étude clinique ('}. — L'hémiplégie se constitue de façon variable 
suivant les cas. Parfois elle s’installe brusquement, à grand fracas, par 
une attaque apoplectique, avec où sans perte de connaissance, Le malade 
entre d'emblée dans la période d'état. D'autres fois, au contraire, la 
maladie s'annonce à plus ou moins longue échéance, par des parésies pas- 
sagères, des troubles de la sensibilité subjective (fourmillements, endo- 
lorissement, céphalalgie, aphasie transitoire, des troubles de la mémoire, 
des vertiges), tous symptômes traduisant l'existence d’une lésion céré- 
brale en voie d'évolution. Peu à peu, les forces diminuent dans une 
moitié du corps et Phémiplégie s’accuse. Entre ces deux types extrêmes, 
on peut imaginer tous les intermédiaires. Notons seulement les cas où 
lhémiplégie s'établit par petites attaques de paralysie, caractérisés chacun 
par la paralysie d’un segment du corps. Parfois enfin la paralysie est pré- 
cédée pendant un temps plus ou moins long par des attaques dépilepsie 
partielle siégeant dans les membres qui seront plus tard paralysés. D'au- 
tres fois, enfin, l'hémiplégie est à marche régulièrement et lentement pro- 
eressive. Quel que soit son mode de début, une fois constituée, Fhémi- 
plégie présente d'abord une première période dite de paralysie flasque. 
à laquelle fera suite plus tard une période dite de contracture. 


Période de paralysie flasque. — Au début, la paralysie est flasque : 
si elle frappe toute la moitié du corps, face et membres, elle est totale : 
partielle si la face où Fun des membres est respecté. Complète quand 


) de prendrai comme lype de cette description Fhémiplégie organique par lésion céré- 
brale en foyer. 
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toute motilité volontaire à disparu, elle est, au contraire, incomplète 
quand cette motilité volontaire est seulement diminuée. 

Si le malade est dans le coma, il est facile en général de reconnaitre 
quel est le coté paralysé. Le soulèvement de la joue à chaque mouvement 
d'expiration (le malade fume la pipe), la chute brusque et lourde des 
membres atteints, lorsqu'on les soulève et ensuite qu’on les abandonne à 
eux-mêmes, permettront facilement de reconnaître quel estle côté frappé. 
Quant à la déviation conjuguée de la tête et des veux, — phénomène qui 
du reste n'est pas très fréquent, — elle se produit et c’est le cas le plus 
ordinaire, tantôt du côté sain, et Pon dit alors que le malade regarde sa 
lésion, tantôt et plus rarement du côté de là paralysie (voy. Sémiologie 
de l'appareil de la vision). 

L'hémiplégie complète présente les caractères suivants : 

La face est paralysée, la commissure des lèvres est tirée du côté sain, 
et sur un plan plus élevé que du côté malade; du côté paralysé, les lèvres 
sont entr'ouvertes, donnant à lorifice buceal Paspect d’un point d’exela- 
mation (Charcot). La joue paralysée est affaissée, sans rides, soulevée à 
chaque mouvement expiratoire. Les plis normaux de la face sont effacés, 
moins accentués du côté paralysé. L'asymétrie de la face s’accuse encore 
davantage quand le malade parle ou rit. Le malade ne peut siffler. Vue 
dans la cavité buccale, la langue occupe sa position normale; si le sujet 
veut la ürer hors de la bouche, on voit la pointe se dévier vers le côté 
paralysé par action du génio-glosse du côté sain. Le voile du palais peut 
être affaissé dans sa moitié paralysée; la luette est déviée du côté sain. 
Toutes ces paralysies entraînent des troubles de la mastication, de la 
déglutition et de la phonation, d'intensité variable suivant les cas. Les 
aliments s'accumulent dans l'espace gingivo-labial du côté paralysé ou 
s’écoulent en partie par la commissure labiale paralysée, qui livre assez 
souvent passage à une salivation continuelle et plus où moins abon- 
dante. 

D'après tous les classiques, le facial inférieur est seul pris dans Phémi- 
plégie : telle est la règle, et le facial supérieur serait le plus souvent res- 
pecté ou ne serait intéressé que dans des cas exceptionnels. En réalité, 
le facial supérieur est toujours atteint. Pugliese et Mills, Mirallié, s’éle- 
vant contre cette conception, admettent, et selon moi avec raison, que 
la paralysie du facial supérieur est la règle dans l'hémiplégie. Cette para- 
lysie du facial supérieur est toujours beaucoup moins accentuée que celle 
du facial inférieur et beaucoup moins prononcée que dans la paralysie 
faciale périphérique. Elle est surtout nette les jours qui suivent immédia- 
tement l'attaque d’hémiplégie (fig. 20). Cette intégrité relative du facil 
supérieur chez l'hémiplégique tient à l'action synergique des nerfs facraux 
supérieurs des deux côtés. Les rides du front sont un peu effacées du eôté 
paralysé, le sourcil voit sa courbe s’atténuer, tandis que sa queue se rap- 
proche du rebord orbitaire. La fente palpébrale comparée à celle du côté 
opposé est souvent plus ouverte (fig. 20), et cela par suite de la paralysie 
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de lorbiculure. Plus tard, cette fente palpébrale est an contraire un peu 
plus étroite que celle du côté sain, ce qui hendrait pour Mirallié à une 
diminution de tonicité du releveur palpébral. Mais ce fait peut tenir 
aussi à un léger degré de contracture de Porbiculaire dépendant de 
la lésion encéphalique. Les mouvements du soureil, élévation, abaisse- 
ment, se font moins 
facilement que du 
côté opposé. Le sour- 
cl traine, s’avance 
par saccades, son 
champ d’excursion est 
moims étendu qu'à 
l’état normal. La toni- 
cité du sourcilier est 
diminuée. Cette para- 
lysie du facial supé- 
rieur est du reste par- 
fois, pour ainsi dire, 
latente, 11 faut la re- 
chercher et la mettre 
en évidence. Elle ne 
frappe pas lobserva- 
teur comme la paraly- 
sie du facial inférieur, 
et est toujours beau- 
coup moins pronon- 


cee que celle-ci ; elle Fig. 20. — Paralysie faciale gauche d'origine cérébrale, chez une 

est toujours infini - fenime de vingt-sept ans atteinte d'hémiplégie gauche totale et 

d : absolue d’origine embolique — insuffisance mitrale, — Dans cette 

ment moins accentuée photographie prise le cinquième jour de l’hémiplégie, on voit 

nl cs très nettement que le facial supérieur est paralysé. L’œil gauche 

TUE dans la paralysie est, en effet, plus largement ouvert que l'œil droit et le sourcil 
faciale périphérique, gauche plus élevé que celui du côté sain (Salpètrière, 1897). 


et, à ce point de vue, 
l'intégrité relative du facial supérieur conserve toute sa valeur pour le 
diagnostic de la paralysie faciale d’origine cérébrale (voy. Sémiologie de 
la paralysie faciale). 

Aux membres supérieur el inférieur, la motilité volontaire à complète- 
ment disparu. Tous les divers mouvements sont abolis, le bras est accolé 
le long du corps, la jambe étendue dans le lit. Le malade ne peut re- 
muer ses membres paralysés qu'en les prenant avec ses membres valides, 
rar d’une manière générale, soulevés, ils retombent d’une seule pièce, 








comme une masse. Les muscles sont Masques et sans consistance parti- 
culière. 

Les muscles du tronc sont infiniment moins paralysés que les. museles 
des membres. Les muscles du cou, du dos et de l'abdomen ont conservé 
leur intégrité fonctionnelle. Le malade peut exécuter tous les mouve- 
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ments. ler encore 11 S'agit de museles à fonctions synergiques. Cependant, 
cette intégrité est plus apparente que réelle, plus relative qu'absolue. La 
puissance motrice de ces muscles est diminuée, leur champ d'extension 
moins étendu. Si l’on mesure le demi-périmètre thoracique du côté hémi- 
plégique à la fin d’une inspiration forcée, et au maximum d’une expira- 
lion forcée, et si l'on compare les dimensions obtenues avec celle du 
côté sain, on s'aperçoit que le côté malade s'est moins dilaté et s'est 
moins rétréci que le côté sain. Son champ d’excursion est done diminué. 
Mais cette particularité ne s’observe que dans les mouvements respira- 
loires forcés, partant effectués à laide des museles respiratoires auxi- 
laires. Dans la respiration ordinaire, ainsi que Fa montré Egger (189$) 
dans des recherches faites sous ma direction à la Salpêtrière, Pamplitude 
respiratoire de la cage thoracique est égale des deux côtés. 

Les muscles des yeux conservent l'intégrité de leur motilité, les muscles 
du larynx sont le plus souvent indemnes, parfois cependant ils peuvent 
ètre paralysés (Garel, Dejerine, Bonzio). La vessie est d'ordinaire indemne, 
cependant il faut toujours songer à une rétention d'urine possible. La 
constipation est fréquente. Les réflexes tendineux sont abolis ou très 
diminués du côté paralysé. 

La sensibilité peut être respectée où diminuée dans son intensité et 
ses diverses modalités, ou encore complètement abolie (voy. Hémi- 
anesthésie). 

À cette période, on peut observer des contractures et des convulsions 
partielles précoces, qui servent surtout au diagnostic causal. Les pre- 
mières indiquent souvent une inondation ventriculaire par le foyer hé- 
morragique, les secondes une lésion cortico-méningée. 

Cette première période dure de quelques semaines à plusieurs mois (de 
un à trois en moyenne). Parfois elle constitue à elle seule toute la maladie; 
la paralysie reste flasque : c’est exceptionnel (Bouchard); ou encore la 
motilité revient progressivement, et toute trace de paralysie disparait. 
Plus souvent arrive la seconde phase de contracture. La paralysie, de 
oénéralisée à tout un côté, se localise; le membre inférieur récupère 
progressivement le mouvement, la face reprend ses caractères normaux, 
le bras, au contraire, s'améliore peu. Règle générale, chez Phémiplégique 
par lésion organique, le membre supérieur est beaucoup plus touché que 
le membre inférieur, et il est banal de voir des hémiplégiques anciens 
dont le membre supérieur ne jouit d'aucun mouvement et qui peuvent 
marcher. Enfin, dans l'hémiplégie, la paralysie est d'autant plus aceusée, 
que l’on examine des muscles plus éloignés de la racine des membres. 


Période de contracture: — [a contracture dans l'hémiplégie peut être 
précoce où tardive. 

Contracture précoce. — Au lieu d'être flasques, les membres paralysés 
sont plus ou moins rigides. Cette rigidité précoce peut se montrer en 
même temps que lhémiplègie, — contraclure initiale, — ou ne sur- 
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venir que plusieurs jours après. L'intensité de cette contracture est variable 
el l’on peut en observer tous les degrés, depuis la forme légère, appréciable 
seulement en imprimant aux membres des mouvements passifs, jusqu'à la 
forme intense produisant le même changement d’attitude des membres 
que celui que lon observe dans la contracture tardive. Cette contracture 
précoce n'est du reste pas très fréquemment observée. Lorsqu'elle appa- 
rait en même temps que la paralysie, elle est due à Fexeitation des fibres 
nerveuses par la lésion; lorsqu'elle ne se montre que quelques jours 
après, elle résulte vraisemblablement d'un certain degré d'irritation 
inflammatoire développée par cette dernière. D’autres fois enfin, elle relève 
d’une inondation 
ventriculaire et, 
dans ce cas, la con- 
tracture est souvent 
bilatérale et apparait 
d'emblée en même 
temps que Pattaque 
d'apoplexie. Quelle 
que soit son inten- 
sité, cette contrac- 
Lure précoce est en 
général passagère, 
dans certains cas 
cependant elle per- 
siste et se transforme 
alors en contracture 
permanente. 

À mesure que la 
motilité revient, le 
malade s'aperçoit 











que ses _ membres 


sont raides, difficiles Fig. 21. — Contracture du facial inférieur gauche chez une femme de 
d'u : vingt-huit ans, atteinte depuis trois ans d’hémiplégie gauche avec con- 
à mouvoir ; d'abord È LE EE 


k tracture (Salpêètrière, 1899). 
lransitoires, ces ral- 


deurs vont en s’accentuant ; les réflexes tendineux s’exagérent. Le sujet 
est en état de contracture latente et la contracture permanente est proche. 

Une fois qu'elle s'est établie, la contracture permanente persiste imdéfi- 
niment et ce n'est que dans des cas très exceptionnels et dont la patho- 
génie nous échappe, qu'on peut la voir diminuer d'intensité. Toutefois, 
lorsque les muscles contracturés viennent à être atteints d'atrophie mar- 
quée, on peut voir la contracture s’'amender. 

À la face, la eontracture est rarement observée. Lorsqu'elle se produit, 
la déviation des traits se fait en sens inverse de ce qu'elle était à la pre- 
mière période de Fhémiplégie (fig. 21) : les traits sont tirés du côté para- 
lys, el à un examen superficiel on pourrait croire être en présence d’une 
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hémiplégie aiterne. Très exeeptionnellement le facial supérieur participe 
d’une manière marquée à la contracture (fig. 22). 

Les muscles de la langue, du pharynx, les muscles masticateurs, échap- 
pent à la contracture. On sait du reste que, sauf dans des cas à localisa- 
lion spéciale, la paralysie de ces muscles est peu accusée dans l'hémi- 
plégie, car 11 s’agit ici de museles à fonctions synergiques et partant 
à représentation 
corticale  bilaté- 
rale. 

Contracture 
lardive où per- 
manente.  — 
Cette dernière ap- 
parait en général 
de la sixième se- 
maine au troi- 
SIème MOIS après 
l'attaque d'hémi- 
plégie; parfois, 
mais très rare- 
ment, beaucoup 
plus tôt, — au 
vingtième Jour, 
comme dans une 
observation de 
Vulpian, — et 
peut, suivant les 
cas, être plus ou 








quarante et un ee ns dd moins pronons 
Sn ee ee nat marche en fauchant. Miéerite cée. Elle établit 
de la sensibilité générale et spéciale. Au début de l'attaque, aphasie lentement et pr'o- 
motrice qui dura plusieurs mois (Bicètre, 1893). eressivement, et 
son  imminence 

est annoncée par l’exagération des réflexes tendineux du côté paralysé 
(exagération du réflexe patellaire et olécranien, trépidation de la rotule, 
trépidation épileptoïde de la plante du pied ou clonus du pied, ete.). Ces 
phénomènes à eux seuls indiquent déjà que la réflectivité est augmentée 
dans toute la moitié de la moelle épinière correspondante au côté para- 
lysé. Dans certains cas, les choses peuvent en rester là, et il n'est pas rare 
de rencontrer des individus chez lesquels lexasération des réflexes ten- 
dineux est le seul symptôme par lequel se traduit, soit une hémiplégie 
ancienne et guérie, soit une hémiplégie légére et persistante. Lorsqu'elle 
reste bornée à ce degré, la contracture des hémiplégiques ne s'impose 
pas à la vue, car elle ne produit pas d'attitudes vicieuses des membres, 
elle doit être recherchée, c’est une contracture latente. Elle est aug- 
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mentée par les émotions morales, les mouvements volontaires lors- 
qu'ils sont possibles, — et quoique affaiblis ils sont possibles pour 
le membre inférieur, — par certaines substances augmentant là réflec- 
livité de la moelle épinière, — noix vomique et strychnine (Fouquier, 
Charcot). 

Le plus souvent, cette contracture latente fait place peu à peu à là 
contracture permanente, et cette dernière, qui atteint son maximum au 
membre supérieur, entraine à sa suite la production d’attitudes vicieuses. 
À cet égard, on peut distinguer deux types prineipaux : Type ordinaire ou 
de flexion : l'épaule est plus élevée que du côté sain, le bras est accolé 
au corps en adduction forcée avec rotation en dedans, Favant-bras en 
flexion moyenne sur le bras, la main en pronation et légèrement fléchie. 
Les doigts sont en flexion et leur attitude varie avec le degré de flexion 
de La main. Cette 
dernière étant d’or- 
dinaire très peu 
fléchie, la flexion 
des doigts est sur- 
tout prononcée 
dans leurs deuxiè- 
me et troisième 
phalanges(fig. 23). 
Cette attitude des 
doigts — qui n'est 
du reste qu'une 
exagération de leur 
atütude  physiolo- 
gique lorsque la 
main est au repos 
— tient à la con- 
lracture des mus- 
cles  fléchisseurs 
superficiel et pro- 
fond. On démontre 
facilement du reste 




















Fig. 25. — Altitude ordinaire en flexion du membre supérieur 
par les mouve- dans l'hémiplégie avec contracture. 


ments passifs que 

les fléchisseurs sont seuls en cause ici, ear on peut, à volonté, chez Fhémi- 
plégique contracturé, faire varier Pattitude des doigts. En effet, si par 
une flexion forcée de la main on vient à relàcher les fléchisseurs, on voit 
les doigts s'étendre (fig. 24), tandis qu'au contraire si, par l'extension 
de la main, on vient à tendre ces muscles, on voit les deux dernières pha- 
langes se placer en flexion forcée, la première restant en extension plus 
ou moins prononcée (fig. 25). Tel est le type ordinaire de la contracture 


au membre supérieur. Parfois, mais beaucoup plus rarement, la main 
Ï 
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est en flexion prononcée sur Pavant-bras, et-les doigts fléchis en poing 
lortement fermé sur la paume de la main. 

Beaucoup plus rare est le type d'extension où l'avant-bras est en 
extension sur le bras, la main étant plus où moins fléchie et les doigts 
fermés (fig. 26). Entre ces deux types, il peut exister d’ailleurs tous les 
intermédiaures. Dans ces différentes déformations, les mouvements actifs 
sont très pénibles et très limités. 

Tandis que les différents segments du membre supérieur sont dans 
une attitude de flexion, au membre inférieur, par contre, ils sont en 
extension, —la jambe et la cuisse sont en ligne droite, — et le pied seul 














Fig. 24 et 25. — Ces figures montrent la position que prennent les doigts dans l’hémiplégie avec 
faible contracture, suivant que la main est tombante (fig. 24) ou, au contraire, relevée passive- 
inent (fig. 2). Dans ce dernier cas, la contracture des fléchisseurs superficiel et profond détermine 
une flexion complète des doigts. 


présente un certain degré d'équinisme, presque toujours beaucoup moins 
prononcé dans Phémiplégie de ladulte, que celui que l'on rencontre 
dans lhémiplégie cérébrale infantile (voy. fig. 54,35). Dans quelques cas, 
on observe un certain desré de flexion plantaire des orteils. Le type en 
flexion dans le membre inférieur, — flexion plus ou moins prononcée de 
la jambe sur la cuisse et de cette dernière sur le bassin, — est très rare 
et ne se rencontre guère que chez les maledes confinés au lit. 

Au membre inférieur, la paralysie et la contracture sont d'ordinaire 
un peu moins accentuées qu'au membre supérieur. Règle générale, tout 
hémiplégique arrivé à la période de contracture peut marcher. La jambe 
est en extension sur la cuisse, le pied est en varus équin. En marchant, 
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le malade ne fléchit ni le genou, ni le cou-de-pied; tout le mouvement 
se passe dans l'articulation de la hanche. Le membre, trop long relati- 
vement du fait de lPéquinisme, puisque la flexion des segments ne se 
produit plus, ne peut être porté en avant qu'en décrivant un are de cercle. 


» 








Fig. 26. — Membre supérieur en extension dans un cas d’hémiplégie avec contracture. 


— le malade marche en fauchant (Todd), — le pied rasant le sol par sa 
face interne et sa pointe. Le malade marche, en somme, conmme un amputé 
de cuisse muni d’un appareil. 

Ce mode de démarche est de beaucoup le plus ordinaire, mais il n'est 
pas absolument constant, et, chez les hémiplégiques avec équinisme 
marqué, la démarche 
est souvent autre. lei 
le malade ne fauche 





pas, mais marche à 
petits pas, en avan- 
cant lentement la 
jambe paralysée, dont 
le pied, frottantle sol 
par sa pointe, appuie 
sur le sol par sa partie 
antérieure, le talon 
ne Louchant terre que 
secondairement. Tan- 








«is que lhémiplégi- Fig. 27. — Équinisme excessif empêchant la marche, dans un cas 
: che : : d'hémiplégie droite avec contracture datant de quinze ans chez 

que qui taucne, mar- un homme âgé de cinquante-quatre ans, resté aphasique moteur 

che en avançant un pendant cinq ans (Bicètre, 488$). 

pied après lautre, 

chez l'hémiplégique avec équinisme marqué (fig. 27), par contre, le pied 

du membre sain ne dépasse pas celui du membre paralysé, et chaque fois 

que ce dernier arrive sur le sol, le malade prend du eôté paralysé la 

position hanchée, puis avance le pied du côté sain, et ce dernier touche 

le sol à côté du précédent et sans le dépasser. En d’autres termes, ici, 
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l'hémiplégique en marchant laisse toujours le pied du côté sain en arrière 
du pied du côté paralysé. Enfin, si Péquinisme coineide avec une flexion 
plantaire des orteils (fig. 28), la marche peut être rendue complètement 
impossible. Cette dernière déformation est du reste beaucoup plus rare 
dans Fhémiplégie de Padulte que dans Phémiplégie mfantile. 

Dans l'hémiplégie hystérique, le malade en général ne marche pas en 
fauchant, mais en trainant sur le sol là pointe de son pied (Todd) ; ainsi 
que la dit Charcot, le malade marche en draguant (fig. 32). 

Telle est l'attitude ordinaire des membres dans la contracture perma- 
nente des  hémiplé- 
giques. Les autres 
formes sont plus ra- 
res; c'est ainsi qu'on 
peut rencontrer (fig. 
29) une flexion exces- 
sive de Favant-bras 
sur le bras accompa- 
onée d'une flexion de 
la main et des doigts: 
d’autres fois, au con- 
traire, avecune flexion 
modérée de lPavant- 
bras sur le bras :l 
existe une flexion com- 
plète et à angle droit 
Fig. 28. — Flexion plantaire excessive des orteils par rétraction de la main sur l’avant- 


aponévrotique et tendineuse, dans un cas d'hémiplégie gauche bras, les doigts res- 
avec contracture datant de deux ans (Bicètre, 1893). 





tant en état d’exten- 
sion. lei encore, du 
reste, on obtient la flexion des doigts en relevant la main. La fermeture 
complète de la main est également assez rare (fig. 26), et dans ce cas — 
du fait des adhérences qui se sont développées — le changement de posi- 
tion de la main ne modifie pas en général l'attitude des doigts, qui restent 
fortement fléchis, et lon peut dire que le malade fait toujours le poing, 
quelle que soit la position que l’on imprime à sa main. 

Ces attitudes vicieuses, bien que fixes, peuvent, ainsi que je viens de 
l'indiquer, être modifiées par les mouvements passifs, mais se reprodui- 
sent immédiatement après. Dans les cas anciens, les mouvements passifs 
ne peuvent plus les faire disparaitre complètement: ici en effet la contrac- 
ture n'est plus seule en cause, mais il s’est produit, du fait de Fimmobili- 
sation des membres et par suite aussi de lapparition de troubles tro- 
phiques, des adhérences des synoviales articulaires et tendineuses et 
peut-être même un certain degré de rétraction des museles contracturés, 
toutes altérations concourant à maintenir ces déformations dans une atti- 
tude fixe et permanente (fig. 27 et 28). 
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Récemment, Wernieke et Mann ont étudié la topographie de la paralysie 
dans lhémiplégie. L'hémiplégie frappe non pas des muscles isolés, mais 
des groupes musculaires, des mécanismes musculaires. Les différents mou- 
vements du moignon de lépaule sont à peu près aussi atteints Les uns que 
les autres, mais ils ne sont jämais complètement abolis. L'adduction du 
bras est le mouvement le mieux conservé de Partieulation de l'épaule. Au 
coude, la paralysie frappe également les fléchisseurs et les extenseurs. La 
supination est plus 
atteinte que la pro- 
nation. Les mou- 
vements du  poi- 
gnet et des doigts 
sont presque com- 
plètement abolis, 
surtout  l’opposi- 
tion du pouce et 
les mouvements de 
latéralité. Des mou- 
vements d’ensem- 
ble du bras, les 
plus atteints sont 
EAN U bras p108 — Contracture en flexion exagérée du membre supérieur dans 
et la rotation en un cas d’hémiplégie droite avec aphasie datant de trois ans, chez un 

homme de soixante-huit ans. Dans ce cas le membre inférieur pré 
dehors. Au mein- sentait également une contracture en flexion. Autopsie : lésion corti- 


bre inférieur, les cale — plaque jaune — de la région rolandique moyenne et de la 
partie postérieure des 2° et 5° circonvolutions frontales (Bicètre, 1892). 








muscles qui dans 
le premier temps 
de la marche agissent comme allongeurs sont intacts où presque intacts 
(extenseurs de la cuisse, extenseurs de la jambe, extenseurs du pied); 
les muscles qui agissent dans le deuxième temps de la marche comme 
raccourcisseurs (fléchisseurs de la cuisse, fléchisseurs de la jambe, fléchis- 
seurs du pied) ont leur action toujours diminuée, parfois abolie. De ces 
recherches, il résulterait en outre Fexplication du fait que la paralysie 
va en augmentant de la racine des membres vers leur extrémité. 

Je ne crois pas cependant que les choses se passent réellement ainsi que 
lindiquent Wernicke et Mann, et que dans Fhémiplégie certains museles 
soient paralysés, tandis que d’autres sont intacts. Je crois, au contraire, 
que dans la très grande majorité des cas, tous les muscles des membres 
participent d’une quantité égale à la paralysie et que, ainsi que Pa indiqué 
Hering, les museles sont paralvsés proportionnellement à leur force nor- 
male. C’est un fait bien connu que, au membre supérieur comme au 
membre inférieur, certains muscles l’emportent comme volume et, par- 
ant, comme force sur leurs antagonistes. Au membre supérieur, les 
adducteurs et les rotateurs en dedans du bras Femportent sur les rota- 
teurs en dehors; il en est de même pour les fléchisseurs de Pavant-bras 
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et pour les fléchisseurs de la main et des doigts qui, tous, sont et de 
beaucoup plus vigoureux que les extenseurs antagonistes. Au membre 
inférieur, les museles de la région antérieure de la cuisse ont une puis- 
sance plus grande que ceux de la région postérieure, tandis qu'à la jambe 
c'est le contraire. les fléchisseurs des orteils et du pied — museles qui 
soulèvent Le corps dans la marche — étant notablement plus forts que les 
extenseurs correspondants. De cette différence de développement, et 
partant de puissance, des groupes museulaires précédents, découlent 
naturellement les fonctions de préhension pour les membres supérieurs, 
de station debout et de marche pour les membres inférieurs, fonctions 
exigeant des muscles plus puissants que ceux qui sont nécessaires pour 
exécuter les autres mouvements. Pour mot, je le répète, dans Fhémiplé- 
gie, il y a d'ordinaire une diminution de force qui porte également sur 
tous les muscles ef, si laffaiblissement musculaire parait plus marqué 
dans certains d’entre eux, ce n'est là qu'une apparence, et la proportion 
qui existe dans leur état de forec respective par rapport à celles de leurs 
antagonistes, est la même qu'à l'état normal. C'est là, du reste, une ques- 
tion sur laquelle je reviendrai plus loin, à propos de la physiologie 
pathologique de la contracture des hémiplégiques (voy. Sémiologie de 
la contracture). 

La motilité passive est aussi très diminuée. Quand on veut imprimer 
un mouvement aux membres paralysés, on éprouve une résistance plus 
ou moins prononcée, au prorata de la contracture. Cette résistance se 
retrouve quel que soit le mouvement que lon cherche à faire exécuter 
à l'articulation. La contracture frappe done tous les museles de cette join- 
ture, et les attitudes vicieuses représentent la résultante de l'action 
opposée des antagonistes. Cependant, même à la période de contracture, 
le tonus musculaire peut être diminué. Babinski, en effet, a montré que 
du côté paralysé le relâchement musculaire est plus complet que du côté 
sain. Ce relächement des muscles se manifeste par la possibilité de faire 
exécuter aux membres paralysés certains mouvements passifs d'une éten- 
due plus grande qu'aux membres sains, en particulier les mouvements de 
flexion de lPavant-bras et du bras. 

Ces membres ainsi contracturés, incapables d'exécuter un mouvement 
sous l'influence de la volonté, sont susceptibles de mouvements involon- 
taires à l’occasion de mouvements volontaires où passifs des museles du 
côté opposé. Ce sont les syncinésies où mouvements associés. (Jaccoud, 
Vulpian, Exner, Pitres, Camus.) Ces mouvements associés sont apparents 
surtout dans le cas de contracture modérée. S'ils peuvent étre provoqués 
par des mouvements passifs (de Renzi), ils se produisent le plus souvent 
quand le malade fait effort avec ses membres sains. Chez les sujets Jeunes 
et en particulier chez les enfants ils sont en général très nets. L'asso- 
ciation se produit d’abord dans le membre symétrique, puis dans Pautre 
membre paralysé, enfin effort se généralise et tous les muscles des mem- 
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bres et de la face se contractent. L'amplitude du mouvement associé est 
en rapport avec l'amplitude du mouvement volontaire; elle est toujours 
plus grande aux membres supérieurs qu'aux membres inférieurs. D'une 
façon générale, le membre supérieur paralysé s'élève en masse d’une 
façon saccadée. Le coude s’écarte du trone, et se porte en avant en même 
temps que l'épaule s'élève; Favant-bras se féchit davantage sur le bras, 
et les doigts exagèrent leur flexion dans la paume de la main Ces syn- 
cinésies peuvent même porter sur les appareils de la vie organique. Cest 
ainsi qu'en disant à un hémiplégique de fermer énergiquement la man 
du côté sain, on voit parfois les muscles lisses de Ta peau du membre 
supérieur paralysé et contracturé traduire leur contraction par Pérection 
des follicules pileux (chair de poule). 

Les mouvements du membre inférieur paralysé ont été récemment étu- 
diés de nouveau par Babinski : 1° Quand assis sur un siège suffisaminent 
élevé pour que les jambes soient pendantes et que les pieds ne reposent 
pas sur le sol, le malade imprime aux membres supérieurs un mouvement 
énergique (serrer les mains avec force), la jambe du côté paralysé exécute 
un mouvement d'extension sur la cuisse, tandis que la jambe du côté sain 
reste immobile : mouvement d'extension de la jambe paralysée; 2° étendu” 
sur un plan horizontal résistant, dans le décubitus dorsal, les bras croisés 
sur la poitrine, le malade fait effort pour se mettre sur son séant : du 
côté paralysé, la cuisse exécute un mouvement de flexion sur le bassin, 
et le talon se détache du sol, tandis que du côté opposé le membre infé- 
rieur reste immobile ou bien la flexion de la cuisse et le soulèvement du 
talon n'apparaissent que tardivement et sont bien moins marqués que 
dans le membre atteint de là paralysie. Le même mouvement associé se 
reproduit quand, après s'être mis sur son séant, les bras toujours croisés 
sur la poitrine, le malade porte le tronc en arrière pour reprendre la 
position primitive : mouvement associé de flexion de la cuisse; 3° le 
malade est étendu sur un lit, dans le décubitus dorsal, les bras croisés, 
les cuisses fléchies sur le bassin, la face postérieure des genoux reposant 
sur le pied du lit, les jambes pendantes; il fait effort pour se mettre sur 
son séant : du côté sain, la cuisse reste immobile, du eôtè malade, la 
cuisse se fléchit sur Le bassin et la jambe s'étend sur la cuisse; ainsi on 
observe en même temps les mouvements associés de flexion de la cuisse 
et d'extension de la jambe. De ces mouvements, celui de flexion de fa 
cuisse est le plus commun. 

On peut du reste observer des mouvements associés du membre sam 
lorsqu'on fait exécuter quelques mouvements au membre malade. Dans 
lhémiplégie de l'enfance le fait est à peu près constant. Pour bien con- 
stater le phénomène il faut Fétudier chez l'enfant hémiplégique, lorsque 
l'affection n'est pas trop ancienne et lorsque Fhémiplégie n'étant pas trop 
accusée, quelques mouvements sont possibles dans la main paralysée. 
Lorsque dans ces conditions on dit à l'enfant de fermer fortement la 
Main paralvsée, on voit la main saine se fermer fortement à son tour et le 
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membre inférieur sain se mettre en extension. Ce n'est à du reste que 
l’exagération de ce que lon observe à l'état normal chez Penfant. 

L'état des forces du côté hémiplégique est très variable suivant les cas. 
Dans les hémiplégies complètes, les membres paralysés sont incapables 
d'exercer la plus légère pression sur le dynamomètre; dans les paralysies 
incomplètes, les museles peuvent avoir recouvré une bonne partie de leur 
énergie. D'ailleurs la force de pression mesurée par le dynamomètre ne 
donne pas la mesure exacte de lPimpotence fonctionnelle des museles 
paralysés. Alors que la force musculaire est encore suffisante et que le 
malade peut exécuter quelques mouvements élémentaires, il'est incapable 
d'accomplir avec adresse et précision un mouvement volontaire compliqué, 
n'exigeant aucun déploiement de force (coudre, tricoter, enfiler une 
aiguille). Dans Phémiplégie en effet, les mouvements sont d'autant plus 
paralysés qu'ils sont davantage spécialisés. 


Troubles observés du côté des membres sains. — Brown-Sequard 
le premier signala la parésie des membres sains dans Fhémiplégie. Pitres 
montra : que la perte de force est proportionnellement plus grande dans 
le membre inférieur que dans le membre supérieur correspondant; que 
cet aflaiblissement des membres du côté opposé à lPhémiplégie est d’au- 
tant plus marqué que lhémiplégie est plus récente et que peu à peu il 
diminue; enfin que cet affauiblissement musculaire ne s'accompagne pas 
en général de troubles appréciables dans les fonctions de motilité. Dignat 
a insisté sur les variations accidentelles de cet état des forces sous l’in- 
fluence de causes diverses connues ou inconnues. 

Les membres du côté sain peuvent présenter un certain degré de parti- 
cipation à l’état spasmodique. Westphal, Dejerine, Dignat ont mis en relief 
la trépidation épileptoide du pied du côté sain; Brissaud, Pitres y ont 
constaté l'exagération du réflexe rotulien ; Faure, lexagération du réflexe 
radial; enfin la contracture peut envahir le côté sain (Hallopeau, Brissaud, 
Pitres, Dignat). Notons que, d'une façon générale, ces troubles du côté 
sain sont toujours beaucoup moins marqués el moins fréquents au membre 
supérieur qu'au membre inférieur. Dans ce dernier membre la contrac- 
ture-peut même parfois être assez prononcée pour que le sujet paraisse 
atteint de paraplégie spasmodique. 

Ces troubles de la motilité du côté sain relèvent, pour Pitres, d’une 
dégénérescence bilatérale des faisceaux pyramidaux sous Pinfluence d’une 
lésion cérébrale unilatérale, dégénérescence bilatérale qui tendrait à 
l’étroitesse des connexions qui relient entre eux les deux faisceaux moteurs 
et à l'irrégularité de distribution des faisceaux pyramidaux. L'existence 
dans la moelle épinière d’un faisceau pyramidal homolatéral (Muratoif, 
Dejerine et Thomas), qui descend dans le côté homologue de la moelle sans 
décussation, suffit à expliquer lexistence des troubles relevés du côté 
sun. 


Réfleres. — Les réflexes tendineux sont très exagérés. La percussion 
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du tendon rotulien produit le soulèvement brusque et énergique du pied 
qui retombe ensuite lourdement; parfois même une seule percussion est 
suivie de deux ou trois secousses, d’une ébauche de trépidation. La 
percussion du tendon d'Achille entraine l'extension du pied. La percussion 
des tendons extenseurs de la main, sur le bord radial de l'avant-bras au- 
dessus du poignet, est suivie de l'extension des doigts et du soulèvement 
en masse de la main. La percussion du tendon du triceps étend le bras. 
in relevant brusquement la pointe du pied et en le maintenant dans cet 
état, le pied est agité d’une série de secousses : c’est le clonus où phéno- 
mène du pied, ou trépidation épileptoide. Le phénomène analogue à la 
main que l’on obtient en relevant la face palmaire de cette dernière (phé- 
nomène de la main) est plus rarement observé. En abaissant brusque- 
ment la rotule, on observe souvent aussi une série d’oscillations ascen- 
dantes et descendantes de cet os (trépidation, phénomène de la rotule). 
Le réflexe cutané plantaire est d'ordinaire exagéré. Babinski à décrit 
un réflexe spécial, qu'il appelle Le phénomène des orteils. € La piqure de 
la plante du pied produit comme chez l'homme sain une flexion de la 
cuisse sur le bassin, de la jambe sur la cuisse, et du pied sur la jambe ; 
mais les orteils, au lieu de se fléchir sur la plante du pied (comme cela: 
se passe chez l’homme sain ou du coté sain chez l'hémiplégique), exéeutent 
un mouvement d'extension sur le métatarse (voy. Réflexes lendineux). 

À ütre exceptionnel on peut voir le grand sympathique participer à 
lhémiplégie (Nothnagel, Seeligmuller, Vulpian). La température s'élève 
du côté paralysé; la fente palpébrale est rétrécie, la pupille est en myosis 
mais réagit bien; le globe oculaire est enfoncé sous Porbite et parait plus 
petit; sur la face et l'oreille du côté paralysé la température est plus 
élevée que du côté sain: la narine est rétrécie; les glandes de ce côté de 
la face séerètent plus abondamment que du côté sain. Ge sont à du reste 
des faits qui ont besoin d'être de nouveau étudiés et pour ma part je n'ai 
pas encore eu l'occasion de les observer. 

Évolution clinique. — L'intensité de la contracture peut être extrême. 
Les articulations sont immobilisées, tout mouvement est impossible et Le 
malade est confiné au lit. D'autres fois elle est à peine marquée: elle est 
dite alors latente et ne S'annonce guère que par la gène des mouvements 
et l'exagération des réflexes. Entre ces deux extrèmes, tous les intermé- 
diaires sont possibles. 

D'ordinuire, après avoir été légère au début, la contracture augmente 
jusqu'à un certain degré, permettant la marche, et persiste ainsi indéfini- 
ment, infirmité compatible avec la vie. Exceptionnellement, elle peut 
rétrocéder et les membres paralvsés reviennent à une troisième période 
caractérisée par de la flaccidité, avee perte des réflexes. Cette flaccidité 
n'est en rien comparable à celle de la première période : il s'agit ici d’une 
amyotrophie, et si la contracture disparait, e’est qu'il n'y a plus de 
muscles sur lesquels elle puisse porter son action. Tant qu'il n°y a pas 
d'amyotrophie enfin, la contractilité électrique des museles reste normale : 
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en particulier 11 n°y a pas de réactions de dégénérescence (voy. Sémio- 
logie électrique des nerfs el des muscles). 

TFelles sont les variétés d'évolution que présente lhémiplégie intense, 
mais lhémiplégie est loin de se montrer toujours avec des caractères 
aussi prononcés au début et, sans parler des paralysies partielles d'emblée 
— monoplégies — qui seront étudiées plus loin, on observe souvent des 
lormes d'intensité moyenne ou légère, ces dernières ne consistant qu'en 
une légère différence de la force entre les membres des deux côtés du 
corps, pouvant ne durer que quelques jours ou quelques heures et même 
moins encore, — hémiplégie transitoire. 


Complications et symptômes secondaires. — [Les troubles de la 
motilité que je viens de décrire, constituent essentiellement la svmptoma- 
tolouie de Fhémiplégie. Mais le syndrome peut comprendre en outre 
d'autres symptômes secondaires. 


1° TROUBLES MOTEURS PRE-HEMIPLÉGIQUES. — Avant que la paralysie ne 
s'installe, ou au moment même où elle se produit, peuvent apparaitre 
des convulsions partielles et de la contracture précoce, symptômes dont 
jai indiqué plus haut la signification. 

Parfois, Phémiplégie est précédée, pendant un ou deux jours, de mou- 
vements involontaires des membres, — hémichorée, hémitremblement, 
— de peu de durée, et qui disparaissent quand la paralysie arrive. D’au- 
tres fois ce sont des crises d’épilepsie partielle. 


2% TROUBLES MOTEURS POST-HÉMIPLÉGIQUES. — Les troubles moteurs post- 
hémiplégiques sont fréquents et bien connus. IIS se présentent sous des 
aspects très variés, parfois rythmiques et réguliers, simulant un tremble- 
ment, parfois irréguliers, désordonnés, se rapprochant de la chorée et 
de Pataxie. Tous exigent, pour se présenter, une hémiplégie et une con- 
tracture peu accentuées. 

L'existence de ces troubles moteurs post-hémiplégiques est reconnue 
depuis longtemps. Déjà, en 18595, Travers publiait un cas d’hémiplégie 
avec mouvements spasmodiques choréiformes. En 1874, Weir Mitchell 
étudie lhémichorée post-hémiplégique, Vhémichorée symptomatique. 
Charcot, en 187, lui consacre une leçon et Raymond la décrit dans sa 
thèse inaugurale. Introduite par Hammond en 1871, la connaissance de 
l'athétose fit de rapides progrès. En 1876, Charcot l’étudie dans lhé- 
miplégie et la rapproche de Phémichorée post-hémiplégique. Bientôt on 
reconnut l'existence d’autres troubles moteurs survenant après Phémi- 
plégie. Charcot décrit un tremblement analogue à celui de la paralysie agi- 
tante; Raymond observe des cas simulant le tremblement de la selérose 
en plaques. Grasset étudie un mouvement involontaire qui se rapproche 
beaucoup de lataxie. 

A côté de ces formes types, il existe encore des variétés cliniques plus 
complexes. Un méme malade peut présenter à la fois des mouvements 
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involontaires, choréiformes, et un tremblement volitionnel, analogue à 
celui de la selérose en plaques; un autre aura un tremblement existant 
à la fois au repos (parkinsonien) et pendant les mouvements (selérosique). 
On aura alors chez le même malade deux types différents associés. D'au- 
tres fois, le trouble moteur se rapproche par certains caractères des types 
connus et s’en éloigne par d'autres, sans se confondre en réalité avec 
aucun d'eux: ce sont des formes intermédiaires ou de transition. Enfin, 
on à même observé des faits cliniques où des troubles moteurs se suc- 
cédaient, un type disparaissant pour faire place à un autre (Fournier). 
Aussi, actuellement, faut-1l considérer ces troubles moteurs post-hémiplé- 
giques comme constituant un groûpe clinique, dans lequel on distingue 
plusieurs types pour la facilité de la description. 


Fait intéressant, ces troubles moteurs, — lFhémiataxie et Fhémichorée 
entre autres, — s’accompagnent assez souvent d'hémianesthésie. Cette 


hémianesthésie peut persister indéfiniment où au contraire s'atténuer 
et disparaitre avec Le temps. 


a. Tremblement.— Le tremblement post-hémiplégique estrare. Étudié 
par Jaccoud, Fernet, Charcot, Raymond, il peut simuler le tremblement 
de la paralysie agitante, se montrer au repos et s'accompagner de sensation 
de chaleur et de Pattitude soudée de la maladie de Parkinson (Grasset). 
Plus souvent, il ne se montre qu'à l’occasion de mouvements volontaires 
et simule le tremblement de la sclérose en plaques (Bernheim et Demange, 
Blocqet Marinesco, Mendel). (Voy. Sémiologie des tremblements.) 


b. Hémiataxie. — ei, il s’agit de troubles de la coordination des 
mouvements volontaires, de li main et des doigts en particulier, sembla- 
bles à ceux que lon observe dans le tabes lorsque les membres supé- 
rieurs sont envahis, mais n'atteienant pas en général — du moins d’après 





mon expérience personnelle un degré aussi intense que dans la selé- 
rose des cordons postérieurs très avancée. Contrairement aux troubles 
moteurs que je vais mentionner plus loin, lhémiataxie post-hémiplégique 
ne consiste pas en un mouvement anormal surajouté au mouvement vo- 
lontaire, mais en un trouble du mouvement volontaire lui-même et qui 
en altère la force de direction et la précision : c'est un trouble de la coor- 
dination. 

Dans tous les cas d'hémiataxie posthémiplégique qu'il m'a été donné 
d'observer, 1lexistait de F'anesthésie pour les sensibilités superticrelles et 
profondes, en particulier de ces dernières, avec perte du sens stéréogno- 
Stique. Les troubles de la sensibilité profonde — perte du sens des atti- 
tudes — me paraissent être indispensables pour la production du syndrome 
ataxie dans ces cas, ataxie qui, du reste, est toujours très augmentée par 
locelusion des yeux, etque lon observe toujours à un degré plusou moins 
accusé dans Fhémianesthésie de cause cérébrale (voy. Hémianesthésie). 


c. Hémichorée. = L'hémichorce apparait d'ordinaire quand, après la 
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phase première de paralysie, le mouvement commence à revenir dans les 
membres. Elle est caractérisée par des mouvements involontaires, irré- 
ouliers, occupant les mains et le plus souvent toute Fétendue du membre. 
ces mouvements existent quand le membre est au repos; ils sont exagérés 
par les mouvements volontaires, que leur présence vient entraver. Le 
sommeil seul les fait cesser. D'abord peu intenses au début, ils augmen- 
tent progressivement d'amplitude. D'ordinaire ils persistent jusqu'à la 
mort. Ces mouvements respectent d'ordinaire la face. Très rarement Fhé- 
michorée précède l'attaque d'hémiplégie. 


d. Hémiathétose. —— [Les mouvements athétosiques sont limités aux 
extrémités, à la main et au pied du côté paralysé. IIS consistent (fig. 30) 
en mouvements involontaires, lentset exagérés, de flexion et d'extension, 
d'abduetion et d'adduction des doigts, des orteils, plus rarement du poi- 
gnet et du cou-de-pied. Dans un cas d’hémiplégie cérébrale infantile que 
jai observé, ils n'existaient que dans les museles interosseux des mains et 
des pieds. Parfois ils ressemblent à des actes volontaires, plus souvent ce 
sont des mouvements de reptation, des mouvements de tentacules de poulpe. 
Ces mouvements sont permanents; ils existent au repos, le plus souvent 
les mouvements volontaires les exagèrent, parfois cependant ils les atté- 
nuent mais c'est là une très rare exception. IIS augmentent d'intensité à 
certains Jours, à certaines heures sans qu'on puisse en dire la raison. 
Les émotions les augmentent toujours. Parfois même ils n'existent 
presque pas lorsque attention du malade est distraite. Le sommeil entraîne 
presque toujours leur disparition. Ces mouvements gênent singulière- 
ment le malade, qui, le plus souvent, pour les empêcher, maintient la 
main malade avec la main saine, ou fixe la main malade dans une position 
variable suivant les sujets et dans laquelle les mouvements s’atténuent. 

Parfois apparaissent des spasmes intermittents, sorte de contracture 
passaoëre, qui fixe, pendant un certain temps, la main ou le pied dans la 
position foreée que leur a donnée lathétose. 

La face peut être atteinte; le côté paralysé est le siège continuel de 
orimaces essentiellement variables et qui déforment à chaque instant la 
physionomie du patient. Assez souvent du reste lhémichorée et lhémia- 
thétose coexistent ensemble, les mouvements athétosiques existant aux 
extrémités — main et pied — les mouvements choréiques siégeant dans 
la racine des membres — mouvements choréo-athélosiques. Dans lhé- 
miplégie de l'adulte les mouvements athétosiques sont exceptionnels ; ils 
sont au contraire communs dans lhémiplégie infantile (voy. Athétose et 
Hémipléqie cérébrale infantile). 

L'hémiathétose ne serait qu'une variété de lhémichorée (Charcot, Bern- 
hardt, Gowers). Elle persiste comme elle indéfiniment; les cas de gué- 
rison (Gowers) sont exceptionnellement rares. 

Quelle est la Iésion d'où relèvent ces troubles moteurs? quel est son 
sièce? Plusieurs thtories ont été émises. Charcot, se basant sur la coin- 
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cidence fréquente chez l'adulte, de Fhémianesthésie et de ces troubles 
moteurs, avait admis dans la capsule interne, en avant et en dehors du 
faisceau sensitif, lexistence de faisceaux dont la lésion déterminerait 
l'hémichorée et l'hémiathétose, Hammond, Gowers, Nothnagel soutiennent 
que ces mouvements sont dus à Paltération de là partie postérieure de là 
couche optique. Une localisation spéciale de ces mouvements ne peut plus 





Fig. 50. — Main du malade atteint d'hémiathétose droite par hémiplégie cérébrale infantile, repré- 
senté dans la figure 56. — En même temps que des mouvements de flexion et d'extension alter- 
nalifs des doigts et du poignet, il existe iei des mouvements de pronation et de supination. — 
Cette photographie instantanée est prise au moment d'un mouvement excessif de pronation, 
porté à un degré tel, que la main a subi une rotation complète et que sa face palmaire parut ètre 
sur le prolongement de la face dorsale de l'avant-bras. 


aujourd'hui être admise, et, actuellement, on tend à se ranger à lopi- 
nion émise dès 1879 par Kahler et Pick : les mouvements post-hémiplé- 
giques relèvent de lirritation des fibres pyramidales sur un point quel- 
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conque de leur trajet, du cortex à leur terminaison. La destruction du 
fuseeau pyramidal entraine la paralysie, son irritation, la série des mou- 
vements involontaires. 


Troubles de la sensibilité dans l’hémiplégie. — L'apparition des 
troubles paralytiques est souvent précédée et comme annoncée par des 
troubles de la sensibilité subjective, qui peuvent apparaître parfois long- 
temps avant lhémiplégie. Ces troubles sensitifs pré-hémiplégiques, quine 
sont pas très rares du reste, consistent en des sensations de fourmille- 
ment, d'engourdissement, parfois très pénibles et comparables à eelles 
de l’onglée; parfois, 11 s'agit de douleurs vraies dans les muscles, les 
articulations où sur le trajet des nerfs (Féré). Les fourmillements sont 
d'ordinaire continus avec exacerbation: les douleurs sont essentiellement 
paroxystiques. L'héniplégie constituée, on peut encore observer des 
douleurs, des fourmillements, des sensations de brûlure dans les membres 
paralysés, ainsi que des troubles très marqués de la sensibilité objective 
(voy. Hémianesthésie). 


Troubles vaso-moteurs et trophiques dans l’hémiplégie. — Iei, 1l 
y à lieu de faire une distinction suivant que le sujet a été frappé une fois 
son développement complètement achevé — hémiplégie de Padulte — ou 
suivant qu'il a été atteint dans son bas âge ou son enfance, — hémiplégie 
infantile, hémiplégie des adolescents. 

Hémiplégie de l'adulte. — Les parties déclives des membres paralysés, 
la main et le pied, présentent une coloration rouge violacée; la pression 
fait disparaitre cette teinte et laisse à sa place une coloration d’un blanc 
hivide. La température est abaissée, la main est froide et subit Pinfluence 
de la température ambiante. La courbe sphygmographique de la radiale du 
coté paralysé est moins élevée que du côté sain (Loran.) 

Sous l'influence de ces troubles cireulatoires et de la position déclive, 
on voit souvent apparaitre lPœdème malléolaire et Pædème des mains. 
Cet œdème, précoce, est d'abord passager, disparait par le déeubitus; 
peu à peu il devient permanent, et, sous Pinfluence des troubles trophi- 
ques, Fœdème dur et violacé fait place à Pœdème mou. La peau peut 
S'amineir et la main prend laspect de la main dite suceulente (Gilbert et 
Garnier). Dans les hémiplégies anciennes on observe constamment, du 
côté des membres paralysés, une augmentation d'épaisseur de la couche 
eraisseuse sous-cutanée. — Adipose sous-cutanée des hémiplégiques 
(Landouzy). 

La peau mal nourrie des membres paralysés est une proie facile à lin- 
fection et aux troubles trophiques : Eruptions furonculeuses, pigmen- 
tations, ete. ; gangrène des extrémités paralysées. Plus fréquentes et plus 
inportantes sont les eschares : celles-ci se montrent de préférence aux 
points où les membres paralysés sont en contact avec le fit, aux points 
de pression du corps. Ces eschares peuvent apparaître à deux époques 


très distinctes. 
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L'eschare précoce, decubitus aculus, relève surtout des troubles tro- 
phiques. Très rapidement après l'attaque, dès le 2° ou 4° jour, apparait 
sur le centre de la fesse paralysée uné plaque érythémateuse mal Himitée, 
qui disparait à la pression: bientôt cette tache devient ecchymotique, 
violet sombre, à contours nets, la pression ne la fait plus disparaitre ; enfin, 
après la rupture d'une bulle, apparait Peschare, sèche, entourée de son 
sillon d'élimination. En même temps, la température s'élève, indice de 
l’état infectieux. Le plus souvent, la mort est la conséquence de cette 
complication. À la période ultime, chez l'hémiplégique confiné au 
depuis longtemps et cachectique, on voit apparaitre aux points de pression 
(sacrum, coude, talon) des eschares à évolution lente, mais qui souvent 
sont le point de départ d'infections rapidement mortelles. 

Les ongles sont déformés, leur croissance est irrégulière, ils sont 
épaissis el striés transversalement: leur extrémité très hypertrophiée 
se recourbe en bec de perroquet. 

Atrophie musculaire. — Sionalée par Rombergs, Todd, l'atrophice 
musculaire des hémiplégiques est aujourd'hui bien connue, Cette atro- 
phie s’observe fréquemment et, si on regarde comme une véritable atro- 
phie musculaire lamaigrissement des museles paralysés, on peut dire que 
toute hémiplégie s'accompagne d'atrophie musculaire. Cette atrophie peut 
survenir dans deux conditions. Précoce, elle apparait dans les premières 
semaines qui suivent l'attaque, mais elle peut être tardive. Au membre 
supérieur, elle frappe les petits muscles des mains, éminence thénar et 
hypothénar, interosseux; précoce, elle évolue rapidement et gaone les 
muscles de Favant-bras; tardive, ce qui est le cas ordinaire, elle évolue 
lentement, débute par le court abdueteur du pouce, qui disparait et laisse 
à nu le bord externe du premier métacarpien et envahit progressivement 
les autres museles de x main, qui se déforme en main de singe, avec 
eriffe cubitale. D'autres fois, Pamyotrophie se montre à la ceinture sea- 
pulaire : dans le deltoide surtout, le sus et sous-scapulaire. Le tronc est 
presque toujours respecté. Le membre inférieur est beaucoup plus rare- 
ment atteint que le membre supérieur, et dans certains cas l'atrophie 
musculaire peut être très accentuée dans ce dernier (fig. 34). Aux mem- 
bres inférieurs, on observe où bien latrophie des muscles de la région 
antéro-externe de la jambe, où bien latrophie des muscles de la ceinture 
du bassin (fessiers et partie supérieure de la cuisse). Ces amvotrophies 
sont où non accompagnées de douleurs. L'examen des muscles à, dans 
certains cas, montré la réaction de dégénérescence, c'est là une particu- 
larité très rarement observée; le plus souvent, lorsque latrophie est accen- 
luée, on constate une diminution simple de Pexeitabilité faradique et 
galvanique. -Cliniquement, les faits sont disparates: disparates aussi sont 
les lésions trouvées à Fautopsie : Charcot, Hallopeau, Pitres, Leyden, Bris- 
saud ont signalé des lésions des cellules des cornes antérieures de la 
moelle; Bonchard, Cornil, Dejerine, Marinesco ont signalé l'intégrité de 
ces cellules; dans les cas que j'ai observés, 11 n'existait d'autres lésions 
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que celles de la névrite périphérique; Babinski, Quincke, Eisenlohr, 
Borgherini et Roth, Muratow. Joffroy et Achard, Darsckewitch n'ont pu, 
dans leurs cas, relever aucune lésion centrale ou périphérique. Pour 











Fig. 51. — Atrophie musculaire excessive du mem- 
bre supérieur gauche, chez un homme de qua- 
rante-trois ans atteint d'hémiplégie gauche depuis 
neuf ans (Bicêtre, 1891). 


Gilles de la Tourette, l’amyotro- 
phie des hémiplégiques relève de 
l’arthrite concomitante et sous- 
jacente : pas d'arthrite, pas d’atro- 
phie. Cette interprétation s’appli- 
que peut-être à un certain nombre 
de cas, mais certainement pas 
à la grande majorité. Il semble 
impossible de ranger tous les faits 
sous la mème cause. Les uns, les 
plus fréquents, relèvent de la né- 
vrite périphérique; les autres, 
exceptionnels, relèvent d’une com- 
plication, latrophie des cellules 
des cornes antérieures de la moelle, 
et constituent une amyotrophie 
d'origine spinale chez les hémi- 
plégiques. 

Tissu osseux. -— Chez une an- 
cienne hémiplégique, j'ai constaté, 
avec mon élève Theohari (1898), 
une atrophie lente et progressive 
des os de la main que la radiogra 
phie à permis d'affirmer. La cla- 
vicule était très diminuée de vo- 
lume, le tissu osseux était raréfié. 

Les articulations des membres 
paralysés peuvent aussi être Île 
siège de troubles trophiques. Étu- 
diées par Scott Alison, Brown-Se- 
quard, Charcot, ces arthropathies 
sont précoces; elles apparaissent 
du 19° au 50° jour après lapo- 


plexie. Elles prédominent aux membres supérieurs et frappent par ordre 
de fréquence le poignet, le coude, les articulations des doigts, le genou, 
le pied. L'articulation malade est rouge, empatée, œdémateuse; sa tempé- 
rature est augmentée ; elle est douloureuse spontanément, et à la pression 
la douleur est aiguë : le malade accuse des tiraillements, des crampes, 
irradiés dans les muscles périarticulaires. Ces arthropathies à marche 
rapide. rarement observées du reste, ont été longtemps confondues avec: 
les arthropathies rhumatismales aigués, qu'elles simulent. Précoces ou 
tardives, elles indiquent un état général grave et entraïnent un pronostic 
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très sombre. Parfois larthrite revêt une allure subaiguë, latente; les dou- 
leurs sont peu intenses et seulement à la pression où à la suite de mou- 
vements brusques. Elles passent souvent inaperçues. Enfin, les arthropa- 
thies des hémiplégiques peuvent simuler le rhumatisme chronique: elles 
frappent surtout lépaule, puis la hanche. — Les autopsies révèlent 
l'existence de synovites. La synoviale est rouge, épaissie, ecchymotique: 
elle forme un bourrelet turgescent, violacé autour des surfaces diarthro- 
diales. Le liquide est peu abondant, séro-fibrineux. Les cartilages et liga- 
ments sont peu enflammés, parfois ils sont incrustés d’urate de soude 
(Scott Alison): les gaines tendineuses participent au processus inflam- 
matoire. La pathogénie de ces arthropathies n'est pas élucidée. Le trau- 
matisme (Hitzig), Pimmobilisation prolongée ne sauraient expliquer tous 
les cas. Avec Brown-Séquard et Charcot, on les considère comme des 
troubles trophiques sous la dépendance des lésions cérébrales: 11 faut aussi 
faire jouer, dans les formes aiguës, un rôle à l'infection, rôle que la eli- 
nique et Panatomie pathologique s'accordent à démontrer. 

Depuis longtemps, on a reconnu Pexistence des ecchymoses viscérales 
dans les lésions du cerveau. On les a signalées surtout sur le poumon, la 
plèvre, le péricarde, l'estomac et l'intestin. Elles ne sont pas un phéno- 
mène précoce, contemporain de l'attaque, mais leur époque d'apparition 
est tardive; elles manquent quand la mort survient très rapidement 
(Charcot). Récemment, Meunier a repris létude des troubles de Pappareil 
respiratoire d'origine nerveuse. Non seulement dans le poumon du côté 
paralysé on trouve des troubles vaso-moteurs : congestion, infection, 
hémorragies; mais e’est encore de ce côté que se localisent les infections. 
Les affections aiguës du poumon chez les hémiplégiques atteignent tou- 
jours le côté paralysé (Rosenbach). Le trouble trophique pulmonaire crée 
un locus minoris resislentiæ pour les microbes et favorise léclosion 
de la pneumonie, de la phüsie, de la gangrène pulmonaire (Meunier). 
D'ailleurs, en auscultant avec soin les hémiplégiques, on constate sou- 
vent du côté paralysé une diminution du murmure vésieulaire, et, S'il v 
a bronchite chronique, une exagération des phénomènes de ce côté. 


Troubles de la parole et de l'intelligence. — Avec l'hémiplésie 
droite on voit souvent coineider lFaphasie motrice qui, chez les ogau- 
chers, accompagne au contraire Fhémiplégie gauche. L'aphasie sensorielle 
est beaucoup plus rare. Les sujets atteints d'hémiplégie gauche ou droite 
peuvent présenter, suivant le siège occupé par la lésion, des troubles de 
l'articulation des mots, dysarthrie où anarthrie, passagers où permanents. 
Cette dysarthrie est souvent peu accentuée, parfois elle est très prononcée 
et simule la paralysie labio-glosso-aryngée (paralysie pseudo-bulbaire) 
(voy. Aphasie et Dysarthrie). 

L'élal intellectuel des hémiplégiques est très variable, La diminution 
de la vivacité de l'intelligence, la perte de la mémoire peuvent constituer un 
des prodromes importants de la paralysie. Après l'attaque, Fintelligence 
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peut rester absolument intacte, le fait semble plus fréquent dans Fhémi- 
plégie gauche. Mais le plus souvent il existe un déficit intellectuel. La 
mémoire est plus où moins diminuée: si les faits anciens persistent dans 
le souvenir, les faits actuels ne sont plus emmagasinés; le caractère devient 
coléreux, capricieux, volontaire, mobile; Phémiplégique passe facilement 
de la colère à la joie, pleure et rit spasmodiquement. Il retombe en 
enfance. Parfois s'ajoutent de véritables troubles mentaux, délire, hallu- 
cinations, mélancolie. À la dernière période, lintelligence tombe com- 
plètement et le malade devient gäteux. 


Anatomie et physiologie pathologiques. — L'hémiplésie 
reconnait pour cause la suppression des fonctions du premier neurone 
moteur ou neurone corlico-médullaire. Sans vouloir entrer dans tous les 
détails anatomiques, 11 est indispensable d'indiquer dans ses grandes 
lignes le trajet de ce neurone moteur tel qu'il résulte des travaux les plus 
récents. 

Les cellules d'origine du système moteur sont placées dans la cortica 
hté cérébrale de Fun et Fautre hémisphère. Elles occupent les deux @r- 
convolutions rolandiques (frontale ascendante et pariétale ascendante), 
le point de jonction inférieure de ces deux circonvolutions (opereule 
rolandique) et leur point de jonction supérieure sur la face interne des 
hémisphères (lobule paracentral). Sur le cortex (fig. 46, 47 et 48), les 
centres moteurs sont étages de telle sorte que les centres du facial, de 
lhypoglosse, du larynx occupent Popereule rolandique et la partie infe- 
rieure des circonvolutions rolandiques; le centre des membres inférieurs, 
la partie supérieure des eirconvolutions centrales et le lobule paracentral : 
le centre des membres supérieurs est placé entre les deux, à peu près à 
la hauteur de la 2° frontale. 

Les eylindraxes issus de ces cellules convergent vers la capsule interne, 
dont ils occupent tout le segment postérieur où lenticulo-optique — 
du genou à la région rétro-lenticulaire exclusivement — et forment le 
faisceau moteur où pyramidal. Dans ce passage, les fibres destinées à la 
tête sont en avant, au niveau du genou; les fibres du membre inférieur 
occupent la partie la plus reculée, celles du membre supérieur la partie 
moyenne. Le faisceau pyramidal descend ensuite dans la région sous-tha- 
lunique, puis dans le pied du pédoneule dont il occupe les 4/5° internes, 
la partie externe livrant passage au faisceau de Türek venu de la partie 
movenne du lobe temporal. Arrivé au bulbe (pyramide), le faisceau 
moteur se divise : un faisceau pyramidal droit continue son chemin dans 
le faisceau antérieur de Ja moelle du même côté, un faisceau pyramidal 
croisé occupe la partie postérieure du faisceau latéral du côté opposé de 
la moelle; enfin un troisième faisceau, faisceau homolatéral (Muratow, 
Dejerine et Thomas), passe dans le cordon latéral du même côté. En d’au- 
tres termes, des trois faisceaux de division, un passe dans la moitié 
opposée de la moelle (faisceau pyramidal croisé); deux restent du même 
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côté de la moelle, lun dans le cordon antérieur (faisceau pyramidal direct 
ou de Türck), l'autre dans le cordon latéral (faisceau pyramidal homola- 
téral). Ges trois faisceaux sont très inégaux de volume. En général le fais- 
ceau pyramidal croisé est le plus important, puis vient le faisceau de 
Türck et enfin le faisceau homolatéral; il peut y avoir différentes variétés 
de décussation : variétés qui ne pourront être établies que sur un grand 
nombre de cas de dégénérescence totale de la pyramide, étudiés par la 
méthode de Marchi. Les ramifications des eylindraxes se mettent en rela- 
lion — on ne sait pas encore exactement comment — avec les dendrites 
des cellules motrices du bulbe et des cornes antérieures de la moelle 
(2° neurone moteur). Les faisceaux moteurs s’épuisent à mesure qu'ils 
descendent et atteignent ainsi la partie la plus inférieure de la moelle 
(4° sacrée pour le faisceau de Türek et le faisceau homolatéral; filum 
terminal pour le faisceau pyramidal croisé [Dejerine et Thomas|). 

Toutes les fois que le faisceau moteur sera détruit matériellement ou 
qu'il sera fonctionnellement dans l'impossibilité de remplir son rôle, 
l’hémiplégie apparaîtra. Quelle que soit la cause qui imhibe ainsi le fais- 
ceau moteur, quel que soit le point de son trajet où agira cette cause, le 
résultat sera toujours le même. L'hémiplégie sera toujours croisée : la 
lésion agira du côté opposé aux membres paralysés. Si la lésion siège 
au-dessous de la décussation où dans les cas exceptionnels où il n°y à 
pas de décussation, l’hémiplégie frappera les membres du même côté que 
la lésion : l’hémiplégie sera alors directe ou homologue. On à cependant 
signalé à la suite de lésions hémisphériques quelques rares cas d’hémi- 
plégie directe dont la cause doit être cherchée dans une absence d’entre- 
croisement pyramidal. ‘ 





Diagnostic et valeur sémiologique de l’hémiplégie. — 
Reconnaitre une hémiplégie est d'ordinaire facile. La seule chose impor- 
tante est de savoir où siège la lésion et quelle en est la cause. Fétudierai 
l'hémiplégie successivement suivant son siège, suivant sa cause, et suivant 
l’âge auquel elle apparait tout en faisant remarquer que cette façon de 
lure est un peu artificielle. I est impossible en effet, sous peine de se 
répéter, de séparer le diagnostic topographique du diagnostic étiologique. 
Si une même cause peut agir en des points différents, il n’en reste pas 
MOINS Vrai que, topographique ment, certaines lésions relèvent toujours de la 
même cause. Aussi rapprocherai-je, autant que faire se pourra, le dia- 
gnostie topographique du diagnostic étiologique. L'hémiplégie peut se 
produire dans des conditions diverses et par un mécanisme variable 
suivant les cas. 

Les affections organiques du système nerveux agissent par destruction 
des cellules motrices corticales ou de leurs prolongements eylindraxiles. 
Cette destruction peut être primitive (hémorragie, ramollissement) ou 
secondaire (tumeur cérébrale, méningite), suivant que la lésion siège 
au niveau même du faisceau moteur où n'agit sur lui qu'à distance. 
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Mas, dans tous ces cas, où le faisceau moteur est matériellement lésé, 
l’hémiplégie en est la conséquence, quelle que soit d’ailleurs la nature 
de la lésion. 

Les maladies infectieuses et toxiques produisent l’hémiplégie par des 
mécanismes très variables : 1° l'affection première toxi-infectieuse Gonne 
naissance à une lésion matérielle de larbre cireulatoire, cœur ou vais- 
seau, d’où dérive secondairement lhémiplégie. Le syndrome relève alors 
d’une embolie, d’une thrombose où d’une hémorragie ; 2° la présence de 
toxines ou de substances toxiques dans le sang produit des troubles pas- 
sagers de la circulation cérébrale (ischémie, anémie par spasme; con- 
gestion par vaso-dilatation); d’où une variété d'hémiplégie caractérisée 
par son peu d'intensité, son intermittence, sa tendance à la reproduction 
et parfois à la chronicité; 3° enfin ces maladies toxi-infectieuses peuvent 
agir en réveillant une hystérie ancienne ou latente et donner naissance 
à des paralysies psychiques à point de départ toxi-mfectieux. 

Les névroses agissent en suspendant la fonction des éléments moteurs 





du névraxe — perte des images de mouvement, inhibition. 

On voit, par cet aperçu général, combien il est parfois difficile de pré- 
ciser le mécanisme pathogénique de l’hémiplégie ; une seule affection peut 
donner lieu à des hémiplégies absolument dissemblables par leur méca- 
nisme, leurs caractères cliniques et leur pronostic; et l’évolution d’une 
hémiplégie dépend moins de sa cause éloignée (maladie infectieuse, 
toxique, etc.) que de sa cause immédiate (hémorragie, ramollissement, 
paralysie psychique). 


1° Hémiplégie corticale. — Assez souvent l’hémiplégie corticale 
frappe inégalement le côté paralysé; souvent, mais pas toujours cepen- 
dant, il s’agit alors d’une monoplégie avec parésie de Pautre membre 
ainsi que de la moitié correspondante du tronc. L’hémiplégie apparait 
parfois progressivement, insidieusement, précédée ou non de troubles 
subjectifs de la sensibilité. Jai observé des cas à évolution extrème- 
ment lente deux et trois ans. L'intelligence peut être plus où moins 
affectée. Les troubles sensitifs subjectifs sont d'ordinaire passagers et 
fugaces; cependant ils peuvent être persistants et très intenses quand la 
lésion à détruit toute la corticalité motrice. Les convulsions d’épilepsie 
partielle appartiennent en propre aux lésions corticales avec irritation de 





cette zone cérébrale. L'aphasie motrice est fréquente. 

Plusieurs causes peuvent lui,donner naissance. La plus fréquente de 
beaucoup est le ramollissement cérébral. Le ramollissement par athé- 
rome répond à la description que je viens d’esquisser. Le ramollissement 
par embolie à un début brusque et une symptomatologie qui le rapproche 
beaucoup de lhémiplégie par hémorragie. Les fumeurs cérébrales ont 
pour elles la fréquence de lépilepsie Bravais-jacksonienne, la eéphalalgie, 
les vomissements, les troubles oculaires, lœdème et Patrophiede la papille. 
{(Voy. Sémiologie du fond de l'œil.) 
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La méningite luberculeuse, surtout celle de ladulte, s'accompagne 
assez fréquemment d’hémiplégie (Landouzy). La méningite tuberculeuse 
peut débuter par une hémiplégie (Jaccoud, Chantemesse); plus souvent 
celle-ci apparait dans les derniers jours de la période comateuse. L’hémi- 
plégie est la forme classique de la paralysie liée à la méningite tubercu- 
leuse (Rendu) ; ordinairement elle s’installe lentement, sournoisement, 
occupe d’abord le membre supérieur, puis le membre inférieur, mais 
respecte le plus souvent la face : elle rappelle done lhémiplégie corti- 
cale. Cependant elle peut avoir un début apoplectiforme (Chantemesse); 
presque toujours elle est précédée de convulsions. Elle peut être perma- 
nente, durable; souvent elle est passagère, fugitive, elle disparait et 
reparail, s'aggrave pour s'améliorer : Sa variabilité est son caractère 
essentiel (Legendre). Ses causes sont multiples. L'hémiplégie persistante 
est due à une compression par une plaque de méningite (Chantemesse,, 
à une encéphalite (Hayem), à un ramollissement de Pécorce, à des hémor- 
ragies capillaires, à la thrombose des artères cérébrales où à un tubereule 
du cerveau. Les hémiplégies transitoires sont consécutives à des crises de 
convulsions — épuisement — (Rendu) ou peuvent relever de Phystérie. 

L'hémorragie méningée traumalique peut aussi donner lieu à des 
hémiplégies : celles-ci se reconnaissent à ce que, entre le trauma et 
l'apparition des accidents cérébraux, il existe un intervalle de temps où 
la conscience et la lucidité sont parfaites (J.-L. Petit, Broca). Des convul- 
sions peuvent se montrer. 

Les hémorragies méningées non lraumaltiques ne peuvent être 
soupçonnées que par Phistoire complète du malade. Dans cette catégorie 
rentrent les hémiplégies de la pachyméningile hémorragique des aleoo- 
liques et des paralytiques généranx. 

2 Lhémiplégie capsulaire relève d'ordinaire d'une hémorragie, 
moins souvent d'un ramollissement et plus rarement dune autre cause 
(tumeurs, abcès, kystes). lei lhémiplégie est totale ; parfois elle s'accom- 
pagne d'hémianesthésie persistante, par altération concomitante de la 
couche optique (Dejerine et Long); souvent tout trouble sensitif fait 
défaut. L'intelligence est relativement intacte: Pépilepsie jacksonienne 
fut défaut, sauf au début dans le cas d'inondation ventriculaire, L'aphasie 
n'existe pas et si le genou de la capsule est Iésé on rencontre de la dys- 
arthrie. 

Suivant les cas, le diagnostic entre la lésion capsulaire et la lésion 
corticale, c’est-à-dire entre lhémorragie cérébrale et le ramollissement 
cérébral, est ou facile, ou impossible. Le ramollissement type, avee sa 
marche progressive, ses troubles intellectuels, est facile à reconnaitre. 
L'aphasie motrice, l’épilepsie  Bravais-jacksonienne  accompagneront 
lhémiplégie corticale; dans Fhémiplégie capsuiure les symptômes 
d'aphasie motrice corticale, les convulsions feront défaut. Les troubles de 
la sensibilité peuvent exister dans les deux cas. Mais souvent le diagnostie 


(J. DEJERINE ] 


D00 SÉMIOLOGIE DU SYSTÈME NERVEUX. 


entre ces deux variétés, par labsence des symptômes précédents, est 
impossible à faire. 


° Hémiplégie pédonculaire. — Au niveau du pédoncule cérébral, le 
faisceau moteur, placé dans le pied, est nettement séparé, par toute 
l'épaisseur du loeus niger, du faisceau sensitif (ruban de Reil) qui occupe 
l’élage supérieur. AR dans la majorité des cas, pas toujours cependant, 
IF Péniplégie pédonculaire est-elle uniquement motrice. Mais alors elle est 
parfois difficile à distinguer des autres hémiplégies cérébrales sans trouble 
de la sensibilité. 

Ce diagnostic est facile au contraire à porter, lorsque cette hémiplégie 
pédonculaire affecte le type caractéristique, dit hémiplégie alterne supé- 
rieure où pédonculo-protubérantielle, ou syndrome de Weber. D'un côté 
du corps il existe une hémiplégie totale comprenant les membres et la 
face — la paralysie faciale présente iei les caractères de la paralysie faciale 
d'origine cérébrale ; — du côté opposé, le moteur oculaire commun est 
paralysé. Cette paralysie du moteur oculaire commun peut être complète 
ef frapper toute la musculature interne et externe de œil; ou incomplète 
et ne s'adresser qu'à la musculature interne, ou à la musculature externe 
ou même seulement à quelques muscles de celle-ci. Les examens nécrop- 
siques montrent le plus souvent un ramollissement ou une hémorragie du 





pédoncule; parfois la lésion siège dans les enveloppes — tumeur, gomme 
syphilitique ou tuberculeuse, anévrysme des artères de la base du cer- 
veau, méningite tuberculeuse. — Ce type clinique de Weber s'explique 
facilement. La lésion a frappé du même coup le faisceau moteur non 
encore entre-croisé, d'où lhémiplégie totale du côté opposé, et, à sa sortie 
du névraxe, le nerf moteur oculaire commun, qui se rend à lœil du 
méme côté que la lésion. 


1° Hémiplégie protubérantielle ({ype Millard-Gubler). — L'hémi 
plégie alterne Millard-Gubler est caractérisée par la paralysie des mem- 
bres d’un côté du corps, et celle de la face du côté opposé. Selon les cas, 
la sensibilité est intacte ou non. La paralysie faciale est du type périphé- 
rique et en présente les réactions électriques. Cette forme clinique est 
d’une explication semblable à celle de la précédente. La lésion — foyer 
hémorragique ou de ramollissement, tumeur a détruit le nerf facial 
— noyau ou filets radiculaires — en même temps qu'elle à lésé le faisceau 
moteur des membres au même niveau, partant bien au-dessus de lentre- 
croisement des pyramides. La paralysie faciale siégera done du côté de la 
lésion et celle des membres du côté opposé. Ce sndronve Millard-Gubler 
peut, quand la lésion est plus étendue, se compliquer de paralysie de la 
sixième paire, où d’anarthrie, par paralysie de l’hypoglosse. 

Comme la forme précédente, l'hémiplégie alterne par lésion de la pro- 
tubérance peut s ‘accompagner d’hémianesthésie alterne si le ruban de 
Reil est compris dans la lésion. En outre, dans le type Millard-Gubler, on 
peut observer une anesthésie de la moitié correspondante de la face, 
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lorsque les filets radiculaires de la grosse racine du trijumeau ou le noyau 
de cette dernière participent à la lésion. 


5° Hémiplégie alterne inférieure. — (Quand la lésion siège dans le 
bulbe, au niveau de lolive, elle intéresse le faisceau pyramidal corres- 
pondant au-dessus de l’entrecroisement moteur. Par rapport à la lésion 
la paralysie des. membres est done croisée, tandis que celle de Phypo- 
olosse — destruction des fibres radiculaires de ce nerf par la lésion — 
est directe. La moitié de la langue paralysée esten même temps atrophiée. 

Toutes les variétés de paralysie alterne reconnaissent les mêmes causes 
que le syndrome de Weber : hémorragie; ramollissement, tumeur, exsu- 
dats méningés. | 


6° Hémiplégie spinale. — Déjà entrevu par Foderé, le syndrome de 
Brown-Séquard ne peut présenter le type de Fhémiplégie que lorsque la 
lésion siège au-dessus du renflement cervical; au-dessous, toute lésion ne 
donnera naissance qu'à une hémi-paraplégie. La face est toujours indemne 
et la paralysie ne porte que sur les membres du côté de la lésion. Ge 
syndrome est dû le plus souvent à une hémisection traumatique trans- 
versale de la moelle, — plaie par instrument tranchant —; parfois et plus 
rarement, à une compression unilatérale 





mal de Pott, tumeur, mye- 
lomalacie unilatérale par artérite, hématomyélie unilatérale. — Dans Vhé- 
miplégie spinale, les troubles de la sensibilité sont croisés par rapport à 
ceux de la motilité et présentent les caractères du syndrome dit de Brown- 
Séquard. (Voy. Troubles de la sensibilité.) 

Dans certains cas rares, la poliomyélile antérieure aiguë peut frapper 
uniquement un seul côté de la moelle dans toute sa hauteur (Dejerine et 
Huet) et donner naissance à une hémiplégie spinale à caractères un peu 
spéciaux : la sensibilité est intacte, Phémiplégie reste flasque avec abo- 
lition des réflexes tendineux ; les muscles sont très atrophiés, les os sont 
arrêtés dans leur développement, les ligaments articulaires présentent une 
laxité anormale (fig. 98). L'examen électrique des nerfs et des muscles 
montre existence de troubles très marqués de la contractilité avec ou 
sans réaction de dégénérescence. Les réflexes tendineux sont abolis. 


7° Hémiplégie névritique. — Cette hémiplégie névritique a été par- 
üiculièrement observée dans Pintoxication oxy-carbonte. Presque toujours 
dans la névrite périphérique, les troubles moteurs affectent les deux 
moitiés du corps; c’est dire que Fhémiplégie par névrite est une forme 
exceptionnellement rare. La douleur sur le trajet des troncs nerveux, 
l'abolition des réflexes, l’atrophie museulaire, la réaction de dégénéres- 
cence, l’évolution la caractériseraient (Matignon). 

8° Hémiplégie bilatérale ou Diplégie. — L'hémiplégie cérébrale, au 
lieu d’être unilatérale, peut être bilatérale. On assiste ainsi à une hémi- 
plégie de chaque moitié du corps et le plus souvent d'intensité inégale 
dans les deux côtés 
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Une forme spéciale d'hémiplégie bilatérale est constituée par celle qui 
accompagne la paralysie labio-glosso-laryngée d'origine cérébrale ou 
paralysie pseudo-bulbaire (Lépine). (Voy. Paraplégie.) er, lhémi- 
plégie double est en général peu accusée et inégalement développée dans 
lun et l'autre côté : le malade marche à petits pas, Pintelligence est ou 
intacte ou altérée; le malade rit et pleure d'une façon spasmodique. 
(Voy. Dysarthrie.) 


9° Hémiplégie dans la sclérose en plaques. — Cette hémiplégie est 
assez fréquente (Charcot). Parfois lente et progressive, elle est le plus 
souvent brusque, apoplectiforme. Elle s'accompagne d’hyperthermie. 
Rarement elle conduit rapidement à la mort, rarement aussi elle persiste ; 
le plus souvent elle est fugace et transitoire. Son étendue est variable, 
les membres seuls sont paralysés, ou bien la face, un nerf oculaire sont 
intéressés : ces paralysies oculaires sont même assez fréquentes. Au bout 
de quelques heures, de quelques semaines, parfois elle disparait ; mais 
elle est sujette à récidiver. Organique, elle reconnait pour cause des pla- 
ques de sclérose, et des troubles cireulatoires consécutifs. Souvent aussi 
elle relève d’une hystérie associée. 


10° Hémiplégie dans le tabes. — L'hémiplégie peut survenir au 
cours du tabes ou à son début et en constituer la première manifestation. 
C'est là du reste une particularité assez rare. Il existe dans le tabes deux 
variétés bien nettes d’hémiplégie : tantôt l'hémiplégie est fugace et 
transitoire : elle apparait brusquement, sans prodromes, souvent sans 
perte de connaissance, sans vertiges, sans éblouissements: sa durée est 
courte, quelques heures à quelques semaines : elle guérit rapidement et 
spontanément (Fournier); elle récidive fréquemment du méme côté ou 
du côté opposé. Elle s'accompagne souvent de paralysie faciale, oculaire 
ou autre. D’autres fois, Fhémiplégie est permanente, durable : d'abord 
Hasque, elle peut exceptionnellement s'accompagner de contracture secon- 
daire: mais, imême dans ces cas, le réflexe rotulien reste aboli: 1l ne 
réapparaît ou ne s'exagère qu'à litre très exceptionnel (Deboxe, Goldflam. 
Jackson et Taylor). Cette hémiplégie durable relève, dans l'immense majo- 
rité des cas, de lésions banales, cérébrales ou protubérantielles (ramollis- 
sement où hémorragie); elle n'appartient pas en propre au tabes avec 
lequel elle n'a aucun rapport de cause à effet; c’est une complication 
banale. L'hémiplégie transitoire est d'une explication plus discutable. 
arfois, elle est de nature hystérique ou psychique (Vulpian) et S'accom- 
pagne de troubles sensitivo-sensoriels: parfois elle est due à des troubles 
hyperhémiques ou à de petites hémorragies capillaires (Hanot et Joffroy) 
et dépend réellement du tabes (Debove, Stecewicz). Elle peut enfin être 
due à la syphilis cérébrale. 


11° Hémiplégie dans les maladies infectieuses — Toutes les mala- 
dies infectieuses peuvent, à une période donnée de leur évolution, s’ac- 
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compagner d’hémiplégie. Mais le mécanisme de ces hémiplégies est 
variable. La maladie infectieuse peut porter son action directement sur 
les méninges, les centres nerveux et s'y localiser: ou bien une lésion 
cardiaque deviendra le point de départ d’une embolie, de même une loca- 
lisation de linfection sur une artère pourra aboutir à une hémorragie 
ou à un ramollissement; les toxines microbiennes charriées par le sang 
iront altérer fonctionnellement ou matériellement les cellules corticales, 
et lhémiplégie en sera la conséquence; enfin la maladie infectieuse agira 
en développant ou en réveillant une hystérie latente. Parfois, le méca- 
nisme est plus complexe : la maladie infectieuse détermine une néphrite 
et c’est à l’urémie aiguë que doit être rattachée lhémiplégie. 

Plus tard après guérison de la maladie infectieuse, après une longue 
période où le patient a repris la vie commune, on peut voir éclater une 
hémiplégie, et alors l’intermédiaire entre la maladie infectieuse et Fhémi- 
plégie sera la lésion cardiaque ou artérielle. Ce dernier groupe de faits 
ne rentre pas directement dans les hémiplégies de cause infectieuse et 
il faut réserver ce nom aux hémiplégies qui se développent pendant 
l’évolution de la maladie infectieuse; je voulais seulement signaler ce 
second groupe pour montrer l'influence incontestable et considérable 
que jouent les infections dans l’étiologie éloignée des hémiplégies. 

D'une façon générale, les maladies infectieuses portent volontiers leur 
action sur les nerfs périphériques. D'ordinaire la polynévrite est diffuse; 11 
est rare de la voir se localiser à une moitié du corps. Mais c'est là une 
éventualité possible et à laquelle il faut songer. 

La grippe, quand elle frappe le cerveau et ses enveloppes, a déterminé 
parfois des hémiplégies, passagères où permanentes. Assez souvent celles- 
el S'accompagnent de troubles mentaux. À côté de ces paralysies par 
lésion cérébrale (trouble circulatoire, embolie, thrombose, hémorragie), 
plus fréquents sont ces faits où la grippe à créé de toutes pièces lhystérie 
ou éveillé une hystérie latente : il s'agit alors d’une hémiplégie hystérique 
post-grippale. Après lérysipèle, lhémiplégie est exceptionnelle. 

Dans un cas de choléra chez un enfant, Matignon à vu évoluer une 
hémiplégie flasque, avec diminution de la sensibilité, conservation des 
réflexes, absence d’atrophie; le malade marchait non en fauchant, mais en 
talonnant. Matignon dans ce cas à ineriminé la névrite périphérique. 

La diphtérie peut entrainer une hémiplégie par lésion cérébrale. Par- 
fois il s’agit d’une hémorragie (Edgren, Mendel), d'autres fois d'une 
embolie (Behrend), où d'une thrombose (Hénoch). En recueillant les cas 
épars dans la littérature, Jenks Thomas à pu relever vinot-neuf cas d’hé- 
mipléeie post-diphtérique. 

Les troubles du système nerveux dans Pimpaludisme sont connus 
depuis longtemps. Torti signale, parmi les fièvres pernicieuses, une forme 
hémiplégique. Plusieurs auteurs, en particulier Grasset, ont étudié cette 
hémiplégie impaludique. Grasset en distingue plusieurs variétés. L'hémi- 
plégie apparait au cours d’un accès fébrile, disparait avec cet accès et 
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reparait à l'accès suivant. Cette hémiplégie, accompagnée fréquemment 
d’aphasie, cède au sulfate de quinine: cette variété peut encore revêtir 
l’aspect de lhémiplégie alterne (Pascal). L’hémiplégie débute par une 
attaque apoplectiforme ; Phémiplégie constitue le phénomène prédominant 
de l'accès. C’est la fièvre pernicieuse hémiplégique de Torti. — En déter- 
minant une lésion cérébrale, le paludisme entraine une troisième variété 
d’hémiplégie persistante, — hémorragie, ramollissement — non influen- 
cée par le sulfate de quinine. Enfin il faudrait ouvrir un quatrième 
oroupe pour l’hémipléqie hystérique paludique. 

Lannois et Lemoine ont publié une observation d’hémiplégie droite 
avec aphasie motrice au cours des oreillons, hémiplégie qu'ils rattachent 
à une lésion méningée. Dans des cas analogues, il faut se défier des phéno- 
mènes hystériques d’ origine ourlienne. 

Les paralysies au cours de la rage suffisent à caractériser une forme 
clinique de cette affection. Cependant la forme hémiplégique est rare 





(Laborde). 
Au cours de l’état puerpéral, Vhémiplégie est rare — sauf dans les eas 
d'infection ou de lésion cardiaque. — Quant aux hémiplégies du post 


partum elles ont été de tout temps observées. Elles reconnaissent pour 
substratum anatomique, la thrombose et lembolie, Pœdème et Pabcès du 
cerveau. Cette hémiplégie se montre surtout chez les primipares, dans 
les quinze premiers jours du post partum et affecte surtout le côté droit. 
Quelques faits relèvent de Phystérie. 

Éparses dans la littérature, les observations de paralysie morbilleuse 
ne sont pas si rares que le ferait croire le silence des auteurs. L'hémi- 
plégie débute brusquement, par des convulsions, plus rarement elle 
s’installe immédiatement. Elle revêt tous les caractères de l'hémiplégie 
cérébrale. nu est assez fréquente, parfois il y a paralysie des nerfs 
cräniens. Ces paralysies débutent d'ordinaire pendant la convalescence ; 
elles sont bénignes, transitoires et guérissent souvent. Cependant elles 
peuvent être persistantes et laisser à leur suite un déficit intellectuel 
assez accentué. 

Au cours de la variole, Phémiplégie peut apparaitre. Elle est d’ordi- 
naire passagère et transitoire. Elle persiste, au contraire, quand elle 
reconnait pour cause une hémorragie cérébrale, où une embolie (Potain, 
Danzac et Delmas). 

L’hémiplégie typhique est une des formes les plus rares de la paralysie 
chez les typhoïdiques convalescents. Elle est en général transitoire, 
incomplète, s'accompagne d’anesthésie plus ou moins accentuée, et de 
troubles subjectifs de “la sensibilité (Nothnagel). Mais elle peut aussi être 
persistante et relever dans ces cas d’une artérite où d’une embolie avee 
ramollissement consécutif. 

Vue par Macario, Gubler, Charcot, étudiée par Lépine, Boulloche, 
Salomon, Massalongo, Roussel, l’hémipléqie pneumonique est aujour- 
d’hui bien connue. Elle apparait surtout chez le vieillard, plus rarement 
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chez l'adulte et lenfant. Elle se montre d'ordinaire en pleine période 
aiguë. Chez le vieillard, elle peut être le seul symptôme d’une pneu- 
monie latente. Presque toujours mortelle chez le vieillard, elle n'est 
d'ordinaire chez ladulte qu'un accident passager au cours de la pneu- 
monie. Il s’agit ordinairement de paralysie flasque, souvent avec aphasie. 
Sa pathogénie est multiple. Parfois, on trouve des lésions cérébrales 
banales (méningite, ramollissement). Mais souvent on ne trouve pas de 
lésions. Lépine invoque alors Pischémie, Boulloche incrimine lhystérie; 
Massalongo et Benatelli admettent une action directe de la toxine sur les 
éléments nerveux; Roussel en rattache quelques cas à une néphrite 
concomitante et en fut des hémiplégies urémiques parapneumoniques. 

La coqueluche, en déterminant des hémorragies cérébrales où ménin- 
oées, peut laisser à sa suite des hémiplégies persistantes. La blennorra- 
qie enfin peut être une cause d’'hémiplégie et Pitres en à rapporté deux 
exemples. 

La syphilis est une des causes les plus fréquentes de Fhémiplégie. 
Parfois Phémiplégie est très précoce (6 mois et même moins après le 
chancre). Ce sont à des faits beaucoup moins exceptionnels qu'on ne le 
croyait autrefois. Souvent elle apparait à partir de la deuxième année, 
plus fréquemment entre la sixième et la dixième année après Pinfection 
(Fournier). L'absence de traitement, toutes les causes de malignité, 
toutes Les causes débilitant le système nerveux seront des causes prédis- 
posantes. Sa pathogénie est multiple. L'hémiplégie peut succéder à des 
lésions osseuses, des lésions méningées (méningites seléreuses et gom- 
meuses), à une gomme, mais le plus ordinairement c’est même la règle, 
elle est due à lartérite syphilitique. Parfois, Fhémiplégie frappe le sujet 
d'emblée et sans aucun prodrome, mais le plus souvent elle prévient son 
malade : céphalée localisée et nocturne, vertiges, parésie fugace, aphasie 
transitoire. Installée, elle reste parfois incomplète. Parfois elle s'accom- 
pagne de paralysie des nerfs de Pæil, d’aphasie, de troubles intellectuels. 
Mais par elle-même lhémiplégie ne se distingue en rien des autres varié- 
tés d’'hémiplégie cérébrale: Panammnèse, là recherche des stigmates de 
la vérole, les prodromes, permettent seuls le diagnostic étiologique. La 
valeur diagnostique du traitement spécifique n'existe qu'au début, à la 
période des prodromes, au moment des paralysies transitoires où au 
début de lPhémiplégie. Quand lartérite à entraîné le ramollissement 
du tissu cérébral et partant, la dégénérescence secondaire du faisceau 
pyramidal, le traitement devient absolument inefficace, malgré lorigine 
spécifique de la maladie. 


12° Hémiplégie dans les maladies diathésiques ei les intoxica- 
tions. — Toutes les fois que le sang charrie des poisons, quelle qu'en 
soit d’ailleurs l’origine, la système artériel s'altère; lartério-selérose se 
développe et devient une source d'hémiplégie cérébrale par thrombose 
ou par hémorragie. Les éléments nerveux peuvent étre directement altérés 
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par les poisons ; mais 11 faut noter] que ce sont les nerfs périphériques 
qui dans ce dernier cas sont le plus facilement altérés. Enfin l'intoxication 
peut agir en réveillant une hystérie éteinte ou jusque-là latente. 

L'alcool frappe surtout les nerfs périphériques, et la paraplégie est la 
lorme classique de la paralysie alcoolique. Beaucoup plus rare est l’hémi- 
plégie qui, assez souvent, relève de lhystérie. S'il s'agit d’un alcoolique 
ancien, ici Phémiplégie par artério-se lérose est un fait d’ observation 
banale. 

Les hémiplégies arsenicales sont des plus rares (Marik). L’oxyde de 
carbone peut aussi produire des hémiplégies (Pérochaud) soit par lésion 
cérébrale, soit de nature hystérique. Si lintoxication sulfocarbonée 
produit une hémiplégie, c’est surtout en réveillant une hystérie latente. 
Le début subit, apoplectiforme, est parfois précédé d'une aura qui, chez 
l’homme, se traduit le plus habituellement par des démangeaisons fort 
pénibles au niveau du serotum (Raymond). 

L'hémiplégie hydrargyrique, précédée où non d’apoplexie, est toujours 
de nature hystérique et appartient au groupe des hystéries toxiques. 
L'hémaiplégie saturnine est une des formes rares de paralysie saturnine ; 
souvent aussi elle est de nature hystérique où bien relève de lartério- 
sclérose. 

Le diabète produit des hémiplégies plus souvent qu'on ne l’a dit. Deux 

variétés sont à distinguer. À la période terminale du diabète se montrent 
les hémiplégies permanentes relevant d’une hémorragie où d'un ramollis- 
sement cérébral, Que le début soit brusque ou progressif, presque tou- 
Jours ces hémiplégies sont précédées de prodromes : tristesse, fatigue, 
engourdissement des membres avec troubles de la sensibilité subjective. 
La symptomatologie de ces hémiplégies n'offre rien de spécial. La véri- 
table hémiplégie diabétique, passagère, mobile, incomplète, peut se 
montrer à toutes les périodes du diabète. Progressive où brusque,-rare- 
ment précédée de prodromes, elle ne dure que. quelques jours: elle n’est 
complète ni en intensité ni en étendue; elle s'associe à d’autres monoplé- 
oies où paralysies qui lui donnent une allure bizarre, déconcertante. Son 
anatomie pathologique est inconnue; elle serait de nature toxique. Ses 
récidives sont fréquentes. 

L’hémiplégie urémique est la forme la plus fréquente de la paralysie 
urémique. Dans la néphrite interstitelle chronique, l'hémiplégie apparaît 
brusquement, accompagnée où non, d’ictus apoplectique, semblable de 
tous points à l'hémorragie où au ramollissement cérébral. Au cours des 
néphrites suraiguëés, en particulier de la searlatine et de Fétat puerpéral, 
l’hémiplégie est précédée de prodromes. Elle est habituellement transi- 
toire, flasque, variable, associée à des troubles de la sensibilité générale 
et sensorielle. Elle est souvent incomplète, et accompagnée de contracture 
précoce. Elle disparait d'ordinaire rapidement ou, si elle persiste, ne 
s'accompagne pas de contractures secondaires. D'origine toxique, elle 
relève d’altérations fonctionnelles où anatomiques des cellules ner- 
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veuses. Dans certains cas, on peut incriminer lathérome et l'œdème 
cérébral. 


15° Hémiplégie dans la pleurésie. — L'hémiplégie ne se voit que 
dans la pleurésie purulente traitée chirurgicalement. Elle peut se montrer 
immédiatement après l'empyème, ou seulement après quelques semaines. 
Parfois elle est précédée de convulsions, d’autres fois elle est primitive. 
Rarement elle est complète; d'ordinaire il s’agit d’une hémiparésie. 
Fugace, elle disparait en quelques jours ; parfois elle traine davantage, 
s'accompagne même d'un léger degré d’atrophie musculaire, mais au 
bout d'un certain temps tout rentre dans l’ordre. Sa pathogénie n’est pas 
univoque. Valicourt dans un cas a trouvé une embolie de la sylvienne ; 
le plus souvent il n°y a pas de lésion précise à lautopsie, et tour à tour 
les auteurs ont incriminé lurémie, ou un acte réflexe inhibitoire (Lépine). 


14° Hémiplégie dans les affections du cœur. — Les lésions valvu- 
laires cardiaques, et en particulier les lésions de lorifice mitral, le 
rétrécissement mitral surtout, sont une des causes les plus fréquentes de 
l’embolie cérébrale, et par suite de lhémiplégie, C’est Run fait de notion 
vuloaire. 

Je mentionnerai encore la phlébile, point de départ fréquent d'un 
embolus qui, dans le cas d'ocelusion incomplète du trou de Botal, peut, 
sortant de la petite cireulation. pénétrer dans la earotide interne. 

Aux lésions arlérielles — artériles, arlério-scléroses — appar- 
tiennent le plus grand nombre des cas d'hémiplégie organique, par ramol- 
lissement où par hémorragie. 


15° Hémiplégie dans les névroses. — L'hémiplégie hystérique est de 
beaucoup la plus fréquente. Elle peut se montrer à tous-les àges, chez 
l'enfant comme chez le vieillard, mais est cependant plus fréquente chez 
l'adulte que chez lenfant ou le vieillard. Elle survient à la suite des 
causes les plus variables et est souvent précédée d'attaques. Elle frappe 
surtout les membres, mais la face n'est pas toujours respectée ainsi 
qu'on l’a cru pendant longtemps : ici on observe soit le spasme glosso- 
labié, soit plus rarement là paralysie faciale (Chantemesse). L'hémiplé- 
oie prédomine assez souvent dans le membre inférieur. La démarche 
enfin est différente selon que lhémiplégie relève d'une cause organique, 
ou qu'elle est de nature hystérique. Dans le premier cas, le malade marche 
en fauchant, dans le second, il marche ainsi que la montré Todd (1856), 
en {rainant son pied sur le sol, parfois même il frotte le sol avec la pointe 
et même la face dorsale de ses orteils. marche en € draqguant » (Char- 
cot, G. de la Tourette) (voy. fig. 52). La flaccidité des membres est 
extrême, au point de permettre des mouvements anormaux des articu- 
lations. Longtemps la paralysie reste flasque ; le malade marche en trai- 
nant son membre après lui. Les réflexes tendineux ne sont pas exagérés 
du moins dans la plupart des cas. Toutefois cette proposition n'est pas 
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absolue et on à cité des observations de lhémiplégie hystérique avec 
exagération des réflexes patellaires et elonus dû pied. Pour ma part il 
m'a été donné d'observer ces phénomènes dans deux cas d’hémiplégie 
hystérique et chez lesquels la guérison a été obtenue par l'isolement et la 
suogestion à létat de veille. Par contre le phénomène des orteils de 
Babinski n'a pas encore été rencontré dans Phémiplégie hystérique. 

Aux troubles de la motilité se superpose d'ordinaire une hémi- 
anesthésie sensitivo-sensorielle plus où moins intense et complète, avec 
rétrécissement du 
champ visuel. La 
durée de lhémiplé- 
gie hystérique est 
très variable et les 
récidives sont fré- 
quentes. Le diagnos- 
üie avec l'hémiplégie 
organique est sou- 
vent facile en se ba- 
sant sur les signes 
que je viens d’énu- 
mérer; mais quand 
celle-e1  s’accompa- 
one d’hémianesthé- 
sie persistante, le 
diagnostic devient 
parfois très difficile. 
(Voy. Hémianesthé- 
sie.) 

Après les convul- 
sions de lépilepsie 
essentielle, on voit 
parfois apparaitre 
des  hémiplégies. 
Portant leur action 
de préférence sur le 
bras, elles respec- 
tent d'ordinaire la 





Fig. 32. — Démarche de Todd « démarche en draguant » dans un cas de : 
monoplégie crurale gauche hystérique datant de trois ans, chez un face. Rarement il 
homme de quarante -deux ans. — Chez ce malade il existait une s’agit d'une hémiplé 
hémi-anesthésie sensitivo-sensorielle du même côté que l'hémiplégie 


(Bicètre, 1892). rie complète, plus 

souvent d’une sim- 
ple parésie. La sensibilité est souvent altérée. Ces hémiplégies sont d'or- 
dinaire transitoires et disparaissent en quelques jours. Elles témoignent 
de la fatigue et de l'épuisement cérébral. Rarement elles per eten et 


sont ttes alors à une hémorragie cérébrale. Je signalerai encore ici lhé- 


ds. 
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miplégie transitoire qui succède aux accès d'épilepsie partielle et qui 
elle aussi est une paralysie par épuisement. 

La maladie de Parkinson peut se limiter à une moitié du corps 
et paraitre de prime abord simuler une hémiplégie par lésion du cerveau, 
de là lhémiplégie parkinsonnienne qui, en réalité, est une pseudo-hé- 
miplégie. Elle s’installe sans bruit, insidieusement. L'hémi-raideur frappe 
le bras et la jambe, parfois la face. Mais il n°v à pas à proprement parler 
de paralysie, il y a simplement de la rigidité unilatérale. Le malade pré- 
sente l'aspect figé caractéristique, la face est rigide, le corps penché en 
avant dans lattitude d’une personne qui va se lever. Les réflexes sont 
normaux, mais ils peuvent être exagérés. La force musculaire est peu 
ou pas atteinte. Le tremblement existe presque toujours, mais il peut 
manquer (Charcot). On aura iei pour faire le diagnostic les symptômes 
classiques de Ta paralysie agitante. 


16° Hémiplégie suivant l’âge. — L'hémipléoie peut se produire à 
tout âge, avant la naissance — hémiplégie congénitale, — dans les pre- 
mières années de la vie, dans l'adolescence, l'âge adulte, Pâge mür, la 
vieillesse. 

HémpLécie INFANTILE. — L'hémiplégie congénitale, et celle qui arrive 
dans le jeune âge — hémiplégie infantile, — méritent une description à 
part, car elles se compliquent toujours d'un arrêt de développement de la 
moitié du corps paralysé, arrêt de développement qui s’aceuse d'année en 
année davantage, à mesure que lenfant avance en àge. D'une manière 
vénérale et à égalité de lésion cérébrale, on peut dire que l'arrêt de déve- 
pement musculaire et osseux, que présente le côté hémiplégié, sera 
d'autant plus considérable que enfant aura été frappé plus jeune. L’atro- 
phie musculaire, qui prédomine presque toujours dans le membre supé- 
rieur, est DR assez uniformément dans tous les groupes musculaires 
(lis. 55 et 34). On peut en observer toutes les modalités possibles, depuis 
son absence complète jusqu'à un degré de développement extrèmement 
accusé; cette dernière éventualité est loin cependant d’être la règle. Cette 
atrophie musculaire, siège également dans les muscles du tronc et con- 
tribue pour une certaine part à l’asymétrie de la cage thoracique, asymé- 
trie qui relève aussi d'un arrêt de déve loppe ment du tissu osseux. Cel 
arrêt de développement est en général moins marqué pour le thorax que 
pour les membres (Cazauvieilh), et même dans ces derniers, le raccour- 
cissement qui en est la conséquence acquiert rarement un degré très pro- 
noncé. Une diminution de longueur de cinq à six centimètres dans Île 
membre supérieur, comme dans les cas rappelés par Bourneville, est rare- 
ment observée, et le plus souvent, d’un membre à Pautre, on ne compte 
cuère que deux à trois centimètres de différence, parfois même la Ton- 
gueur est sensiblement égale des deux côtés. Par contre, on peut, dans 
certains cas, observer une diminution considérable de l'épaisseur des os. 
dans le membre supérieur surtout, bien que l'atrophie en longueur seit 
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très peu accusée où même nulle. J’ajouterai énfin que l'existence d’une 
atrophie musculaire, même extrêmement prononcée, n'implique point 











Fig. 35. Fig. 54. 

Fig. 33. — Monoplégie cérébrale infantile du membre supérieur gauche chez un sujet âgé de 
vingt-cinq ans. Arrêt de développement et atrophie musculaire excessifs du membre paralysé. 
Début de l'affection par des convulsions à l’âge de quinze mois. — À remarquer ici que le membre 
inférieur du côté correspondant à la monoplégie est presque indemne et que la moitié gauche 
de la face est presque aussi développée que celle du côté droit. — Jusqu'à l’âge de sept ans, ce 
malade a été sujet à des crises d’épilepsie (Bicêtre, 1895). 

Fig. 34. — Hémiplégie gauche cérébrale infantile chez un homme de quarante-deux ans, survenue 
à la suite de convulsions à l’âge de deux ans. — Toute la moitié gauche du corps, face, tronc 
membres, présente un arrêt de développement très prononcé. Mouvements constants de flexion et 
d'extension des doigts et du poignet, de l’avant-bras sur le bras et d’adduction et d’abduction du 
bras sur le thorax. Mouvements spasmodiques du peaucier du même côté inclinant la tête sur 
l'épaule gauche. A‘droite, pupille en mydriase ne réagissant ni à la lumière, ni à la convergence. 
Strabisme divergent de ce côté. À gauche, pupille de dimension ordinaire et à réactions nor- 
males (Bicêtre, 1883). 


forcément et toujours l’existence d’un raccourcissement du membre cor- 
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respondant tandis que, d'après les faits qu'il n'a été donné d'observer, 
la diminution de lépaisseur des os serait, en général, assez exactement 
proportionnelle au degré de l’atrophie 
musculaire. Souvent enfin, chez ces mala- 
des, la colonne vertébrale n’est pas recti- 
ligne. Il existe à la région dorso-lombaire 
un certain degré de scoliose dont la con- 





Fig. 5ù. Fig. 56. 

Fig. 55. — Hémmplégie cérébrale infantile gauche avec athélose de la main et du pied chez un 
homme de cinquante-quatre ans. — Début de l'affection à l'âge de sept ans pendant la conva- 
lescence d’une scarlatine. Ici, l'atrophie musculaire, très faible du reste, est un peu plus accu- 
sée au membre supérieur (Bicêtre, 1800). — À l'autopsie, lésion en foyer ayant détruit la capsule 
externe, le noyau lenticulaire, le segment antérieur, le genou et la moitié antérieure du segment 
postérieur de la capsule interne. (L Desenne, Contribution à l'élude analomo-pathologique de 
l'hémiplégie centrale infantile. Arch. de physiol., 1891, obs. I, p. 660.) 


Fig, 56. — Hémiathétose droite de la main et du pied chez un homme de trente-quatre ans, datant 
de l’âge de trois ans et survenue quelques jours après un traumatisme du crâne (chute dans un 
escalier), — Mouvements spasmodiques de la face et du peaucier du cou du même côté. Remar- 
quer que les muscles du côté athétosique sont plutôt, hypertrophiés (Bicêtre, 18$9). La main 
droite du malade est représentée dans la figure 50, 


vexité est dirigée du côté opposé à lhémiplégie, et parfois aussi une 
courbure de compensation en sens inverse dans la région cervico-dorsale. 
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Cette déformation de la colonne vertébrale est surtout marquée chez ceux 
qui sont digitigrades du fait de leur équinisme, et chez lesquels, par con- 
séquent, il existe un certain degré d’élévation de Pépine iliaque du côté 
correspondant. Chez ces malades enfin, il existe des troubles vaso-moteurs 
se traduisant par une coloration violacée des extrémités des membres 
paralysés, dont la température est abaissée; la différence peut aller jus- 
qu'à 2 degrés entre les deux côtés (Féré). On peut observer du reste des 
particularités analogues dans lhémiplégie ancienne de l'adulte. Féré a 
montré en outre que, dans lhémiplégie infantile, la hauteur de la courbe 
sphyemographique était moins élevée du côté paralysé que du côté sain, 
phénomène semblable à celui indiqué par Lorain dans lhémiplégie de 
l'adulte et dont j'ai parlé précédemment. 

La face est en général asymétrique et il en est de même pour la moitié 
correspondante du eräne. On constate quelquefois un aplatissement, 
parfois même une dépression de la voûte du crâne, dans le point corres- 
pondant à la lésion 
cérébrale. Gette por- 
ticularité a été notée 
surtout dans la par- 
encéphalie mais 
n'est pas cependant 
constante dans ce 
cas. Cette asymétrie 
peut présenter tous 
les degrés possibles 
d'intensité. L'atro- 
phie portant sur les 
muscles comme sur 
les os, lasymétrie 
faciale peutacquérir, 
dans certains cas, 
assez rares du reste, 
un degré très pro- 
noncé pouvant faire 
songer de prime 
abord, si l’on n’est 
Fig. 57. — Hémiatrophie gauche de la face dans un cas d'hémiplégie pas prévenu, à l'hé 

cérébrale infantile. (Malade de la figure 54). mialrophie faciale 

(fig. 37). C’est dans 

ces cas d'extrême atrophie faciale que lon a signalé l’atrophie de l'œil et 
de l'oreille, ainsi qu'une diminution de volume de la langue du côté 
correspondant, particularités du reste très rarement observées. Pour finir 
enfin ce qui à trait à ce sujet, je mentionnerai encore l’atrophie du testi- 
cule et de la mamelle, symptômes du reste très rares, le premier surtout. 

Du fait de l'arrêt de développement des tissus musculaires et osseux, 
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de la contracture, du fait aussi des rétractions fibro-musculaires qui, chez 
l'adulte atteint d'hémiplégie infantile, atteignent parfois un degré 
extrême; on peut observer dans cette forme d'hémiplégie, du côté des 
extrémités paralysées, — main et pied — des déformations que nu ne 
voit jamais à un pareil degré dans lhémiplégie de l'adulte (fig. 38 à 42). 
Le membre supérieur atrophié et plus court que son congénère est plus 
ou moins rapproché du trone, le bras dirigé obliquement en bas et en 
dehors où bien appliqué contre la partie correspondante du thorax, et 
l'épaule souvent plus élevée que celle du côté sain. L'avant-bras plus ou 
moins fléchi sur le bras, parfois même à angle droit, est en pronation 
forcée. La main est fléchie sur Pavant-bras, et le degré de flexion pal- 
maire varie suivant les 
cas : tantôt il s'agit 
d'une flexion à angle 
droit (fig. 58), tantôt 
d’une flexion forcée de 
la main, dont la face 
palmaire se rapproche 
plus ou moins de la face 
correspondante de Pa- 
vant-bras, et dans ce 
cas il existe alors une 
véritable sub-luxation 
des os du carpe. La 
main enfin change de 
direction, s'incline du 
côté eubital et sa face 
palmaire prend souvent 
l'apparence d'une gout- 
üière du fait du relève- 
ment de ses bords in- 
terne et externe (Bou- 
chard), tandis que sa 
face dorsale s’arrondit. 
Les doigts sont en géné- 
ral fléchis sur la paume Fig. 38. — Flexion excessive de la main dans l'hémiplégie 
de la main et recou- cérébrale infantile. (Malade représenté dans la figure 53.) 
vrent le pouce qui est 

en adduction. Parfois au contraire, et J'ai rencontré ce fait surtout dans 
le cas où la main est en état de flexion palmaire excessive, les doigts ne 
sont pas tous en état de flexion palmaire; plusieurs d'entre eux, Pindex 
et le médius surtout, présentent la déformation suivante : la troisième 
phalange est en flexion palmaire, la deuxième au contraire en hyperexten- 
sion telle sur la première, que la face dorsale du doigt est concave, et 
qu'à la face palmaire il y a une véritable subluxation de la deuxième 
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phalange sur la première qui est en flexion palmaire (doigt en baïonnette) 
(fig. 59). 

Du côté du membre inférieur, on observe des déformations analogues. 
Il existe le plus souvent, pas toujours cependant, un certain decré de 
flexion de la jambe sur la cuisse. Le pied est le plus souvent en flexion 
plantaire (équinisme) et incliné tan- 
tôt en dedans (varus équin), tantôt 
en dehors (équin valgus). L’équi- 
nisme peut être assez prononcé pour 
amener une subluxation de la tête 
de l’astragale (fig. 41 et 42). Parfois 
enfin ce pied bot varus équin, très 











Fig. 39. Fig. 40. 
Fig. 58. — Flexion excessive de la main et des doigts avec index en baïonnette dans un cas d'hèmi- 
plésie cérébrale infantile double. — Mème déformation de la main gauche. (Malade représenté 


dans la figure 44.) 


Fig. 39. — Déformation du pied droit dans l'hémiplégie cérébrale infantile bilatérale (malade repré- 
senté dans la figure 44). — Le pied gauche présente la même déformation. 


accusé, est tordu sur son axe antéro-postérieur, de telle sorte que le 
malade marche en s'appuyant sur son bord externe. Le gros orteil est 
assez souvent en flexion dorsale, formant parfois un angle droit sur le 
métatarse, les autres orteils étant dans leur situation ordinaire ou en 
légère flexion palmaire. D'autres fois enfin tous les orteils sont en flexion 
palmaire. Ici, comme au membre supérieur, l'atrophie museulaire et le 
raccourcissement du membre sont variables, suivant les cas. Lorsque le 
raccourcissement atteint un certain degré, le malade marche sur la face 
plantaire de ses orteils (démarche digitigrade). D’autres fois, mais beau- 
coup plus rarement, on observe un pied bot talus (fig. 40). 
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La paralusie faciale, enfin, n'est pas rare dans lhémiplégie cérébrale 
infantile. Elle se rencontre surtout dans les formes paralytiques graves, 
et fait défaut dans les formes légères ainsi que chez les athétosiques purs, 


mais dès que l'aflection est un peu ancienne, elle est rarement prononcée ; 


il s'agit d’une 
parésie plutôt 
que d'une para- 
lysie, nullement 
comparable 
comme intensi- 
té à celle que 
l’on observe 
dans l'hémiplé- 
oie de l’adulte. 
Comme chez ce 
dernier, elle 
prédomine dans 
le domaine du 
facial inférieur, 
mais, Je le ré- 
pète, le plus sou- 
vent cette para- 
lysie n’attire pas 
l'attention de 
prime abord, il 
faut la chercher 
avec soin, pen- 
dant les mouve- 
ments de la mi- 
nique surtout, 
et on peut alors 
constater une 
différence  lé- 
ere de motilité 
dans les deux 
moitiées de la 
face. On peut 
observer parfois 
un léger état de 





Fig. 42. 


Fig. 41 et 42. — Ces figures représentent la déformation du pied — équi- 
nisme varus excessif avec pied creux — dans un cas d’hémiplégie cérébrale 
infantile avec athétose (malade représenté dans la figure 55). 


contracture du côté paralysé pouvant faire songer à l'existence d'une pa 
ralysie faciale alterne. Cet état de contracture est du reste très rare, d'or- 


dinaire très léger 


, pas toujours cependant (fig. 45), en aucun point cepen- 


dant comparable à la contracture des membres, et lorsqu'on le rencontre, 


ce qui, je le répète, n'est point commun, il est caractérisé par une éléva- 
tion légère de la commissure labiale du côté paralysé qui est alors animée 
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de petits mouvements cloniques rythmés d’élévation et d’abaissement 
(hémi-spasme labié intermittent, tie labié). Ce phénomène, très rare dans 
la forme paralytique simple de la paralysie infantile, — sur quatorze 
malades je ne lai pas rencontré une seule fois — est, au contraire, assez 
commun dans la forme avec athétose (fig. 36 et 45). 

L'état de l'intelligence est très variable chez ces malades. On ne peut 
dire que cette dernière soit altérée proportionnellement à Pintensité de 
l'hémiplégie car, dans les deux cas de lésion capsulaire, le déficit intel- 
lectuel est beaucoup moindre que lorsqu'il s’agit de lésion corticale 
étendue ou de porencéphalie. D'une manière générale, c’est la faiblesse 
intellectuelle que Fon constate chez les sujets atteints d'hémiplégie céré- 
brale infantile, faiblesse intellectuelle dont on peut constater tous les 
degrés jusqu'à lPimbécilité complète. D'autres fois, mais plus rarement, 
l'intelligence n'est pas ou 
presque pas touchée, la faculté 
d'apprendre et la mémoire 
sont bonnes, le sujet s'in- 
struit facilement. Par contre, 
la volonté ainsi que les facul- 
tés affectives sont faibles. 
L'activité fait défaut, le sens 
moral est nul, et il existe de 
la perversion du caractère. 
Lorsque lhémiplégie est bi- 
latérale, les troubles intellec- 
tuels sont toujours plus ac- 
cusés. Du reste, ces troubles 
sont souvent aggravés dans | 
la forme unilatérale. comme 
dans la forme bilatérale par 
Fig. 45. — Mouvements spasmodiques dans le domaine l’épilepsie. Toutefois, dans la 

du facial droit, prédominant de beaucoup dans le facial majorité des cas, lorsque 
home de ingl-irois ans attemmt d'hémiplége cer. l'hémiplégie infantile slacs 
pralejnfantileauieoté [ro it atec moUTem Ent CROE G np vnerdertroublesdeslins 
athétosiques marqués surtout dans le membre supé- : os. 
rieur. Origine congénitale de l'affection (Bicêtre, 1899). telligence, ces troubles, ainsi 
que Pa montré Bourneville, 

restent stationnaires et n’aboutissent que très rarement à la démence 





progressive si commune chez les anciens épileptiques. 

Chez enfant comme chez l’adulte, Phémiplégie peut présenter tous les 
degrés d'intensité possible et, plus souvent que chez l'adulte, elle siège 
des deux côtés du corps, — hémiplégie bilatérale (fig. 44). — Freud et 
Ries ont soutenu que les gauchers étaient des sujets qui, dans l'enfance. 
avaient été atteints d'hémiplégie droite légère et curable. Cette opinion, 
me parait pour le moins, fortement exagérée. 

Je signalerai encore comme une particularité très fréquente de lhémi- 
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plégie infantile, Fexistence de convulsions épileptiformes, à type très 
souvent unilatéral, débutant par le membre paralysé, ainsi que la présence 
presque constante dans ces membres paralysés — dans Le membre supé 
rieur en particulier — de mouvements involontaires de divers ordres — 


tremblements, athétose, cho- 
rée, mouvements choréo-athé- 
tosiques (voy. ces mots). Ges 
mouvements sont aussi fré- 
quents dans lhémiplégie céré- 
brale infantile qu'ils sontrares, 
exceptionnels, dans celle de 
l'adulte. 


Sémiologie de l’hémi- 
plégie infantile. — Congt- 
nitale, lhémiplégie infantile 
peut relever d'un arrêt de déve- 
loppement où d'une artérite 
infectieuse intra-utérine. Dans 
ce dernier cas, la lésion est 
surtout celle de la porencépha- 
lie. Après la naissance, les 
causes susceptibles de la déter- 
miner sont, en dehors du trau- 
malisme, Îles maladies infec- 
Hieuses en général. Toutes Les 
infections de l'enfance peuvent, 
dans certaines circonstances 
données, produire une hémi- 
plégie. Les lésions les plus con- 
slantes sont celles de Fhémor- 
razie cérébrale et du ramollis- 
sement par artérite. D'autres 
lois le ramollissement survient 
par embolie au cours d'une en- 
docardite en voie de développe- 
ment. L'hémiplégie infantile 
peut encore être la conséquence 
d'une encéphalite ou d'une mé- 
ninso-encéphalite infectieuses 





Fig 44. — Double hémiplégie cérébrale infantile, sur- 
venue à l’âge de trois mois à Ja suite de convulsions 
État du malade à l'âge de trente-quatre ans. —- Débilité 
cérébrale très accusée. Pas d'épilepsie. Iei la lésion 
est vraisemblablement celle de la porencéphalie dou- 
ble (Bicètre, 1892). 


terminées par sclérose mais, le plus souvent, les lésions constatées à 
l'autopsie sont les mêmes que celles de Fhémiplégie de l'adulte, à savoir : 
foyers centraux d'hémorragie où de ramollissement, lésions corticales de 
amollissement, — plaques jaunes — relevant d'une thrombose par 


endartérite où d’une embolie. 
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17° Association organo-psychique dans l’hémiplégie. — Un hémi 
plégique organique banal devient hystérique ou neurasthénique; son 
hémiplégie s'améliore, la force revient dans les membres, suffisante pour 
les mouvements ordinaires et pour la marche; et cependant il ne marche 
pas ou marche très mal parce qu'il est devenu phobique (Charcot, Gras- 
set). Ces faits doivent être bien connus, surtout au point de vue de leur 
pronostic et de leur traitement. Ici, en effet, la rééducation des mouve- 
ments ainsi que la suggestion à l’état de veille peuvent rendre de grands 
Services. 


IL — HÉMIPLÉGIE DISSOCIÉE. — MONOPLÉGIES 


Ainsi qu'on vient de le voir, dans l’hémiplégie ordinaire, classique, 
toute une moitié du corps participe à des degrés divers à la paralysie. 
D’autres fois ce sont certains segments qui sont seuls paralysés on a alors 
affaire à des monoplégies. Ces monoplégies sont tantôt primitives, c’est 
a-dire qu'elles s’accusent d'emblée comme telles, tantôt secondaires et ne 
sont que le reliquat d’une hémiplégie. L'existence d’une monoplégie, 
comporte une valeur sémiologique de localisation, beaucoup plus précise 
que celle de lhémiplégie banale. On peut rencontrer des monoplégies 
pures, c’est-à-dire des paralysies limitées à un seul membre ou mème à 
certains muscles d’un membre et des monoplégies associées, qui ne sont 
autres que des hémiplégies partielles. 

Monoplégies pures. — ei la paralysie porte sur un seul membre — 
bras ou jambe — monoplégie brac hiale, crurale; mais en réalité on n'a 
jamais affaire à une paralysie absolument limitée. Dans la monoplégie 
brachiale la plus pure, le membre inférieur n’est pas aussi vigoureux 
qu'auparavant, et dans la monoplégie crurale la plus elassique, le membre 
supérieur n'est pas davantage complètement et absolument intact. On 
peut observer une monoplégie faciale, etici les caractères de la paralysie 
sont ceux décrits plus haut à propos de la paralysie faciale d’origine céré- 


brale, une monoplégie linguale, — paralysie d’un côté de la lanoue. 
Dans la monoplésie des membres — brachiale, crurale — la topographie 


de la paralysie est la même que dans lhémiplégie commune. 


Diagnostic et valeur sémiologique des monoplégies. —- L'existence 
d’une monoplégie est facile à reconnaitre et il en est de même de sa 
cause. lei, de même que pour Fhémiplégie, on recherchera si la mono- 
plégie est de nature fonctionnelle ou organique. 

Dans l’hystérie et dans l’hystéro-traumatisme, on rencontre fréquem- 
ment des monoplégies brachiales et crurales. Le diagnostic est facile à 
porter, car, dans ces cas, la monoplégie s'accompagne en général de 
troubles sensitifs très marqués dans le membre paralysé. Dans la mono- 
plégie brachiale par hystéro-traumatisme, les troubles sensitifs s'étendent 
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Jusqu'au moignon de l'épaule — anesthésie en manche de gigot de Char- 
cot. — Souvent aussi on rencontre chez ces malades d’autres symptômes 
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de la névrose, et en particulier une hémianesthésie sensitivo-sensorielle 
siégeant du même côté que la monoplégie. 
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Dans les monoplégies de cause organique 11 y aura lieu de rechercher 
si la monoplégie est de cause périphérique (névrite), ou centrale (médul- 
lire ou cérébrale). 

Les paralysies du plexus brachial par lésion du plexus où des racines 
— paralysies radiculaires — sont faciles à reconnaitre. L'atrophie mus- 
culaire considérable, fa paralysie flasque, labolition des réflexes tendi- 
neux, les troubles de la sensibilité, les douleurs, les troubles vaso- 
moteurs et trophiques, Fétat de la pupille, les altérations marquées de 
la contractilité électrique, enfin la notion étiologique — traumatisme, 
accouchement laborieux, compression du plexus ou de ses racines par 
une tumeur, un cal vicieux, ete. assureront le diagnostic. 1 faudra 
songer aussi à la possibilité de la névrite apoplectiforme — hémorragie 
du plexus brachial —  (Pubois, Dejerine), dans les cas où les notions étio- 
logiques que je viens d'énumérer et en particulier le traumatisme, 
viennent à faire défaut. (Vox. Paralysies du plexus brachial.) 

Dans le membre inférieur on peut observer des phénomènes analogues, 








monoplégie crurale avec atrophie musculaire et troubles de la sensibi- 
lité — à la suite de compression du plexus lombaire et sacré par des 
tumeurs. 

Quant à ce qui concerne Fexistence d’une monoplégie brachiale ou 
crurale relevant de la névrile périphérique, je la considère comme très 
rare. Le caractère propre en effet de la névrite périphérique — qu'elle 
relève d’une infection ou d’une intoxication nettement classée déterminée, 

qu'elle ne soit que la localisation sur les nerfs périphériques d’un 
processus infectieux où toxique non déterminé, — le caractère propre de la 
névrite périphérique, dis-je, est en effet d'avoir des effets électifs symé- 
triques, e’est-à-dire d'agir sur les membres homologues de chaque côté. 





On peut cependant rencontrer d 
d'en observer deux exemples très nets — de monoplégie brachiale avec 
atrophie musculaire considérable, douleurs spontanées, hyperesthésie 
excessive à la pression des troncs nerveux et des masses musculaires, 
intégrité de la sensibilité objective, et dans lesquels la guérison complète, 
totale, au bout d'un temps plus ou moins long — sept et dix mois dans 
mes cas — est venue prouver que les nerfs périphériques étaient seuls 
en cause. 

J'ai observé la même symptomatologie chez un sujet atteint de névrite 
rhumatismale du plexus brachial. Dans. ces différents cas, le diagnostic de 
névrite périphérique est du reste facile à établir. (Voy. Aronties musCu- 
laires névriliques.) 

Différentes affections médullaires peuvent produire une monoplégie 
brachiale où erurale avec atrophie musculaire, et en particulier la para- 
lysie infantile (poliomyélite aiguë). Ien est de même pour la paralysie 
spinale aiguë de l'adulte, affection du reste très rarement observée. Ces 
monoplégies avec atrophie musculaire, flaccidité, ete, sont faciles à 
reconnaitre. La syringomyélie unilatérale (üg. 96) peut évoluer avec 
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les allures d'une monoplégie brachiale à marche lente et progressive 


Mi 
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Fig. 46. — Zones sensitivo-motrices et sensorielles de la face externe du cerveau de l'homme. 
MI, zone du membre inférieur. — MS, zone du membre supérieur, — F, zone de la face, du pharynx, 
du larynx et des masticateurs. — Ac, centre cortical de l'audition commune. 


MI 





Fig, 47, — Zones sensitivo-motrices et sensorielles de Ja face interne du cerveau de l'homme. 


MI, zone du membre inférieur s'étendant à la partie postérieure de la 1" circonvolution interne. 
V, centre cortical de la vision. — 0, centre cortical de l'olfaction (corne d'Ammon). 


(Dejerine et Sottas, Dejerine et Mirallié). L'atrophie musculaire, dans ce 
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dernier cas, est accompagnée des troubles dissociés de la sensibilité que 
l’on rencontre dans cette affection. 

Dans les lésions unilatérales de la moelle épinière — plaies, fractures 
ou luxations du rachis, tumeurs, foyers myélitiques unilatéraux, hémato- 
mvyélie unilatérale — on observe du côté de la lésion une monoplégie Cru- 

rale, dont l'intensité varie depuis limpotence complète et totale jusqu'à 
la parésie légère. Iei existence du syndrome de Brown-Séquard assurera 
le diagnostic (voy. Troubles de la sensibilité). lei, enfin, sauf lorsque 
l’hématomyélie est en cause, latrophie musculaire fait défaut ou est peu 
accusée. Lorsque, au lieu de siéger dans les régions dorsale ou lombaire de 
la moelle épinière, la lésion occupe la région cervicale, les symptômes sont 
alors ceux de l’hémiplégie spinale avec anesthésie croisée (voy. p. 531). 

Le syndrome monoplégie peut done s’observer dans le cas de lésion 
névritique ou médullaire, mais on le rencontre surtout dans le cas de 
lésions cérébrales et, en particulier, dans le cas de lésions corticales. On 
peut lPobserver encore à la suite de lésions sous-corticales limitées, la 
chose est déjà plus rare, et elle est tout à fait exceptionnelle dans le cas 
de lésion capsulaire. 

Ces monoplégies se comportent du reste au point de vue de leur 





évolution, lorsqu'il s’agit de monoplégie des membres — monoplégie 
brachiale, erurale, — comme lhémiplégie ordinaire. D'abord flasques au 


début, elles s’accompagnent par la suite de contracture lorsque la lésion 
a détruit le centre cortical correspondant. Souvent, ces monoplégies 
s'accompagnent de troubles de la sensibilité plus où moins accusés et 
dont l'intensité en général décroit assez rapidement, bien que, dans 
certains cas, ils puissent persister longtemps. Comme dans lPhémiplégie 
ordinaire, enfin, l'atrophie musculaire est chose assez commune, sans 
toutefois jamais atteindre, il s’en faut même de beaucoup, lintensité 
que l’on observe dans les monoplégies par lésions névritiques, ou dans les 
monoplégies de cause médullaire, lorsque la corne antérieure participe à 
la lésion. Dans ces monoplégies brachiales et crurales, l'état des réflexes 
tendineux est le même que dans lhémiplégie ordinaire (voy. Réflexes 
tendineux). : | 

La localisation anatomique de la monoplégie est facile à établir dans 
la très grande majorité des cas en se reportant à la topographie des centres 
moteurs (voy. fig. 45, 46, 47). Une monoplégie crurale indique une 
lésion de re supérieure des frontales et pariétale ascendante et 
du lobule paracentral. Une monoplégie brachiale correspond à une lésion 
de la partie moyenne de la région rolandique. Une monoplégie faciale 
indique une lésion siégeant un peu au-dessus de lopercule rolandique ; 
une monoplégie linguale correspond à une lésion de la partie operculaire 
de la frontale ascendante. La monoplégie faciale isolée est très rare, 
et coimeide le plus souvent avec une monoplégie brachiale ; la monoplé- 
sie linguale est également très rare. Une des monoplégies précédentes 
peut survenir dans des cas de lésion sous-corticale exactement limitée 
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au centre moteur correspondant. C’est là une éventualité anatomique 
peu commune. Enfin les lésions corticales produisent très souvent des 
accès dépilépsie partielle, épilepsie jacksonienne; mais 1 ne faut pas 
oublier que l’on a observé, bien que le fait soit peu commun, des accès 
typiques d° épile psie partielle à à la suite de lésions sous-corticales limitées. 
Pour ma part, j'ai eu l’occasion d’en rencontrer un exemple des plus nets, 
accès d’épilepsie partielle commençant par la main, et dans lequel un 
tubereule siégeant en pleine substance blanche et à un centimètre au- 
dessous de l'écorce, était la cause unique des accidents observés pendant 
la vie. 


LIT. — PARAPLÉGIE 


On désigne sous le nom de paraplégie la paralysie des deux membres 
inférieurs, des deux membres supérieurs, ou des quatre membres: elle 
peut être motrice, sensitive où mixte. Comme lhémiplégie elle peut 
être de cause organique ou fonctionnelle. 

La paraplégie se présente sous deux modes : celui de la paraplégie 
flasque et celui de la paraplégie spasmodique, suivant que le tonus muscu- 
laire et les réflexes sont diminués ou abolis, où au contraire exaltés. 
J'aurai ici surtout en vue létude de la paraplégie motrice et de la para- 
plégie mixte qui sont de beaucoup les plus fréquentes. La paraplégie 
purement sensitive, est en effet rare et relève de hystérie. (Voy. Sémio- 
logie de la sensibilité.) 

J'étudierai la sémiologie de la paraplégie organique dans deux condi- 
tions différentes : à savoir lorsqu'elle relève où non d’une affection systé- 
matisée du système nerveux. Par affection systématisée, jentends selon 
la tradition, toute affection relevant d’une lésion étroitement localisée à un 
système de neurones — scléroses systématiques de Vulpian — et, par 
affection non systématisée, toutes celles qui frappent indifféremment diffé- 

rents systèmes de neurones. Jétudierai enfin la paraplégie sine maleria 
ou paraplégie dite fonctionnelle. 

La paraplégie motrice est la conséquence d'une interruption dans les 
voies motrices : ces voies sont constituées par deux neurones, le neurone 
cortical (cellule pyramidale et faisceau pyramidal et le neurone médul- 
laire (cellule ganglionnaire, racines antérieures, nerfs périphériques). 
Une altération bilatérale quelconque de ces neurones se manifeste clini- 
quement sous forme de paraplégie : la paraplégie par lésion du premier 
neurone est dans la majorité des cas une paraplégie spasmodique, plus 
rarement une paraplégie flasque et, dans Fun comme Fautre de ces cas, 
n'ya pas à proprement parler d’atrophie musculaire véritable: la para- 
plégie par lésion du deuxième neurone est une paraplégie flasque avec 
ou sans troubles de la sensibilité suivant les cas et toujours accompagnée 
d’atrophie museulaire. Les paraplégies des affections non systématisées 
sont presque loujours dues à une interruption du premier neurone ou 
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neurone cortical, beaucoup plus rarement à une interruption du deuxième 
neurone ou neurone médullaire. J'étudierai successivement : 1° les para- 
plégies non systématisées:; 2° les paraplégies systématisées du neurone 
cortical: 3° les paraplégies systématisées du neurone médullaire; 4° les 
a fonctionnelles. 


I. — LES PARAPLÉGIES DANS LES AFFECTIONS NON SYSTÉMATISÉES 
Lu DE LA MOELLE 


Elles se traduisent cliniquement soit sous forme de paraplégie flasque, 
soit sous forme de paraplégie spasmodique ; je décrirai ces deux modalités 
en général, et indiquerai ensuite les caractères particuliers qu'elles affec- 
tent suivant la nature, le siège et l'étendue de la lésion. 


Paraplégie flasque. — Tandis que la paraplégie spasmodique est tou- 
jours lexpression elinique d'une lésion des centres encéphaliques — 
lésion bilatérale de la région rolandique supérieure ou lésion médul- 
lire — la paraplégie flasque appartient à la fois aux 1ésoins des centres 
et à celles des nerfs périphériques ou des muscles, mais elle revêt un 
aspect clinique différent suivant son origine centrale ou périphérique. 
L'étude de cette dernière devant être traitée dans différents chapitres, 
Je ne m'en oceuperai ici qu'accessoirement et seulement à propos de la 
paralysie dite ascendante aiguë (vox. p. 99). (Voy. aussi atrophies 
musculaires par poliomuyélile aiguë et par névrile périphérique.) 

Je supposerai pour la description de la paraplégie flasque et de la 
paraplésie spasmodique, que Fon se trouve en présence d’un malade 
atteint d'une lésion de la moelle dorsale ; j’exposerai ensuite les variantes 
du tableau clinique, lorsque la légion siège à la région cervicale ou à la 
réoion lombaire. 


Paraplégie flasque centrale. - Elle est caractérisée par la perte totale 
du mouvement des membres inférieurs, aussi bien du mouvement volon- 
taire que du mouvement réflexe, par l'abolition du tonus musculaire, par 
la paralysie du rectum et de la vessie. Elle n’est un signe certain de la 
section complète de la moelle que si elle persiste indéfiniment comme 
paraplégie flasque:; la paraplégie spasmodique est souvent précédée, en 
elfet, d'une phase prémonitoire de paraplégie flasque plus où moins longue 
ou bien ces deux états alternent entre eux. La paraplégie flasque passa- 
ere sera étudiée en méme temps que la paraplégie spasmodique, la 
paralysie par compression, la paraplégie syphilitique, ete. 


Paraplégie flasque permanente par lésion transversale complète de la 
moelle. — Aux symptômes énumérés ci-dessus, 11 faut ajouter une anes- 
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thésie totale des parties innervées par le segment médullaire sous-jacent à 
la lésion. I y aura done anesthésie totale des membres inférieurs, empiétant 
plus ou moins haut sur l'abdomen et sur le trone suivant l'étage médul- 
lire intéressé. Les réflexes cutanés sont parfois conservés (Gerhardt, 
Hitzig). Le chatouillement de la plante du pied provoque chez certains 
malades des secousses cloniques dans Le membre inférieur du même 
côté et parfois aussi dans celui du côté opposé; tandis que la percus- 
sion des tendons rotuliens, le choc de la rotule ou le redressement 
du pied sont impuissants à faire contracter les muscles correspondants. 
Les réflexes abdominal et erémastérien sont plus souvent abolis que 
le reflexe plantaire. Mais il convient de faire remarquer, que souvent 
les réflexes cutanés sont complètement abolis. (Voy. Sémiologie des 
réflexes.) 

Si toute trace de motilité a disparu, les muscles et les nerfs n'en 
ont pas moins gardé leur exeitabilité électrique galvanique et faradique, 
la contraction idiomuseulaire est normale : si on soulève les membres 
inférieurs au-dessus du plan du Hit et qu'on les abandonne ensuite à 
eux-mêmes, ils retombent sans résistance. Le membre ainsi saisi donne 
l'impression dun organe sans vie; les mouvements passifs sont imprimés 
aux segments articulaires avec la plus grande facilité et ilne se produit 
pas, pendant longtemps du moins, de rétractions musculaires ou aponévro- 
tiques: sous le poids des couvertures, le pied est en équinisme, souvent 
il repose sur le plan du Hit par son bord externe, Enfin, sauf complication 
de névrite ou de poliomyélite, il ne se produit pas d'atrophie museu- 
laire des membres inférieurs, mais une émaciation qui s'accuse avec le 
temps. 

Les urines s'écoulent continuellement el irritent les parties génitales 
et la face interne des cuisses : le sphineter anal est impuissant à arrêter 
les matières fécales; par contre, du fait de la paralysie des muscles de fa 
paroi abdominale, le malade est incapable de faire le moindre effort de 
défécation. La diminution de résistance aux traumatismes extérieurs et 
aux agents microbiens, créée par la diminution de linflux trophique des 
centres médullaires, favorise le développement des lésions de décubitus: 
des escarres se creusent au sacrum et aux trochanters, la peau des mem- 
bres inférieurs s’altère, S’'épaissit, s'infiltre, et la circulation v étant moins 
active, elle s'uleère souvent aux points de contact. 

Dans les cas de section nette et complète de là moelle, Fanesthésie pre- 
sente la distribution radiculaire qui sera étudiée plus loin. (Vox. Sémio- 
logie de la sensibilité.) 


Paraplégie spasmodique. — Quand on examine un malade atteint de 
paraplégie spasmodique, on observe deux espèces de symptômes ; les uns 
paralytiques, les autres spasmodiques. Au degré le plus complet, le para- 
pléeique est un impotent des membres inférieurs, 11 ne peut exécuter 
aucun mouvement ni des orteils, ni du pied, ni de la jambe, ni de la 
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cuisse ; le malade est un paralytique par contracture. À un degré moins 
avancé la motilité n'est pas totalement abolie, le malade peut encore 
exécuter quelques petits mouvements de flexion et d'extension des orteils, 

de La jambe ou de la cuisse; nous verrons plus loin que la paraplégie, 
d'abord totale, peut diminuer, puis disparaître complètement. Ce qui 
imprime à ce mode de paraplégie un cachet particulier, c’est lexaltation. 
des réflexes et Fexistence d’un degré plus où moins élevé de contrac- 
ture ; dans les formes les plus légères, il peut n’exister que de l’exaltation 
des réflexes et quelques secousses musculaires intermittentes. Dans les 
formes les plus typiques, la contracture immobilise les membres dans 
une attitude permanente; entre ces deux formes on peut rencontrer tous 
les intermédiaires. C'est par la combinaison de ces deux éléments, para- 
lytique et spasmodique, qu'est constituée la paraplégie spasmodique. 
Chez certains individus l'élément spasmodique prédomine à tel point 
que le clinicien trouverait difficilement les traces de la paralysie ; on peut 
être un spasmodique sans être forcément un paralytique. 

Jai supposé, pour la clarté de Pexposition, que lon se trouvait en 
présence d’un malade atteint d’une affection de la région dorsale de la : 
moelle, affection non systématisée. Supposons que, is ce Cas, il s'agisse 
d’une compression où d'un foyer de myélomalacie; on aura affaire alors 
à une paraplégie des membres inférieurs. Quand on découvre le malade 
couché dans son lit, on ne constate parfois rien d'anormal dans lattitude 
de ces membres inférieurs, et e’est seulement par lexamen qu'il sera 
possible de se rendre compte de létat spasmodique de la paraplégie : 
d'autres fois, les membres sont raides, les euisses fortement rapprochées, 
les jambes en extension sur la cuisse, les pieds en équinisme avec un 
certain degré d’'adduetion et de rotation de la plante du pied en dedans. 
Le tendon du jambier antérieur soulève à la façon d’une corde la peau du 
cou-de-pied; les reliefs des muscles et particulièrement celui du triceps 
crural se dessinent sous la peau. On devine déjà lPétat spasmodique à ce 
seul aspect du malade et il suffit d’un :simple frôlement du drap pour 
justifier les soupçons ; les membres se raidissent en effet davantage, les 
attitudes vicieuses S'exagérent. Mais la rigidité n’est pas limitée seule- 
ment au domaine des membres inférieurs : les muscles de la sangle abdo- 
minale ainsi que ceux de la région lombaire sont également contracturés, 
le malade est étendu dans son fit dans une position intermédiaire à CL 
du décubitus dorsal et de la position assise. Si maintenant on vient à com- 
mander à ce malade d'exécuter des mouvements des membres inférieurs, 
il garde Pimmobilité maloré tous ses efforts, et, mais en vain, se cram- 
ponne aux objets environnants pour se donner plus de force. Certains 
portent instüinetivement leurs mains sous la euisse et la soulèvent avec 
peine ; d’autres peuvent encore fléchir et étendre leurs orteils ou soulever 
la cuisse et la jambe à quelques centimètres au-dessus du plan du lit; ces 
mouvements ne sont conservés quelquefois que d’un seul côté. La para- 
plégie des membres inférieurs n'implique pas forcément et toujours une 
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intensité égale de la paralysie et de Pétat spasmodique dans les deux 
membres. En dehors des cas fréquents où cette égalité existe, il n'est pas 
rare d'en rencontrer d'autres dans lesquels un membre est plus pris que 
l'autre; Phémiparaplégie spasmodique est en effet assez commune. 
Même difficulté pour les mouvements du tronc, le malade ne peut pas 
s'asseoir seul et si on l'assied, il ne peut se maintenir dans cette position, 


le corps retombe en arrière, aussitôt qu'on Pabandonne à lui-même, Ki 


on le couche à plat sur le Hit, les cuisses restent dans la demi-flexion 
sur le bassin; les hanches ont non seuleme nt perdu leur force, mais aussi 
leur souplesse. 

Lorsque le médecin étudie la paraplégie, le malade étant au lit, il ne se 
contente pas de lui faire exécuter des mouvements, il en mesure la force 
et l’étendue en + opposant un obstacle où une résistance : il met, par 
ex xemple, la jambe en flexion sur la cuisse et il dit au malade de résister 
de son mieux, d'empêcher l'exécution du mouvement communiqué : c’est 
la résistance aux mouvements passifs. Elle est en général beaucoup plus 
énergique que ne lavait fait prévoir l'exécution des mouvements volon- 
taires; chez certains malades, il est absolument impossible de fléchir la 


jambe sur la cuisse: cette résistance est due beaucoup plus à l’exagération 


de la contracture par voie réflexe, qu'à Pintervention de la volonté. La 
palpation des museles révèle un état de dureté très marqué qui augmente 
à la pression. Tous ces symptômes sont très variables en intensité d'un 
malade à un autre : chez quelques-uns la contracture n'existe pas, elle est 
latente et il faut recourir à des expédients particuliers pour mettre Vélé- 
ment spasmodique en lumière. Le meilleur est Pétude des réflexes tendi- 
neux : on constate toujours dans ces cas des modifications des réflexes 
tendineux et en particulier des réflexes patellaires, puisque ce sont eux 
qu'on examine habituellement. Ces modifications sont de deux ordres 

quantitatives et qualitatives. Quantilatives, elles se traduiront par une 
plus grande amplitude du mouvement; par la percussion du tendon 
rotulien la jambe est étendue davantage qu'à l'état normal, à ce mouve- 
ment d'extension du côté percuté s'associe parfois un mouvement plus 
faible dans le côté opposé; si la percussion est plus forte, le réflexe se 
généralise, il y a production de mouvements, non seulement dans les mem- 
bres inférieurs, mais aussi dans les membres supérieurs et dans le tronc 
qui se soulèvent brusquement. Qualitatives, elles sont caractérisées par 
la brusquerie de la contraction et par l'association presque constante 
de la contraction des museles fléchisseurs de la cuisse sur le bassin: ce 
phénomène est très net quand on recherche l'état des réflexes rotuliens 
sur un malade assis, dont les cuisses sont croisées l’une sur Fautre: du 
côté percuté, la cuisse est soulevée brusquement au-dessus de Pautre : 
chez les malades dont la contracture est très forte, ce mouvement de 
flexion brusque de la cuisse sur le bassin Pemporte de beaucoup sur 
l'extension de la jambe sur la cuisse. Ces modifications qualitatives de la 
contraction réflexe ont une orande valeur diagnostique. Les autres réflexes 
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tendineux — réflexe du tendon d'Achille 
sont également exagérés; le frottement brusque de la plante du pied déter- 
mine de la flexion brusque de la jambe sur la cuisse et de la cuisse sur 
le bassin, associés à des mouvements d'extension des orteils (réflexe de 
Babinski). Même exagération pour les réflexes périostés, erémastériens, 
péniens, ete. L’exagération des réflexes coexiste le plus souvent avec la 
trépidalion épileptoïde où épileplo-spinale provoquée — phénomène du 
pied. Si le malade étant couché, on soulève la cuisse avec une main et 
que de l’autre appliquée sur la face plantaire on imprime au pied un mou- 
vement brusque de flexion dorsale, il se produit une série d’oscillations 
du pied, que la flexion plantaire du gros orteil (Brown-Séquard) fait cesser 
instantanément; la flexion dorsale du pied n’est pas toujours nécessaire 
pour produire le phénomène du pied et chez quelques malades, il suffit de 
soulever légèrement le membre inférieur au-dessus du lit pour que la tré- 
pidation épileptoïde apparaisse aussitôt. Un phénomène très analogue se 
produit qui and, après avoir maintenu la jambe en extension sur la cuisse, 
on imprime un mouvement brusque de haut en bas à la rotule par l'index 
et le pouce appliqués et fixés sur son bord antérieur ; la rotule exéeute 
alors une série d’oscillations de haut en bas et de bas en haut, qui cessent 
lorsqu'on la dégage (frépidalion rotulienne, phénomène de la rotule). 
(Voy. Sémiologie des réflexes.) 

L'état spasmodique se manifeste encore par des secousses musculaires 
qui surviennent brusquement et fléchissent la jambe sur la cuisse ou la 
cuisse sur le bassin, puis disparaissent de même; il suffit parfois de 
frotter la peau de la face externe des cuisses où des flanes, pour que la 
cuisse se fléchisse sur le bassin, alors que ce mouvement ne peut être 
exécuté sous linfluence de la volonté. Des phénomènes du même ordre 
ont Heu, pendant la miction : ce sont des mouvements spontanés 
réflexes. Si lexagération du réflexe rotulien et la trépidation épileptoide 
sont des phénomènes dont la coexistence est habituelle, on peut aussi les 
observer isolément, et cette dissociation tient vraisemblablement au siège 





ainsi que les réflexes cutanés 





de la lésion. 

La contracture des membres inférieurs est ordinairement une con- 
tracture d'extension, mais on a parfois l’occasion de rencontrer la eon- 
tracture des membres inférieurs en flexion (flexion de la jambe sur la 
cuisse, de la cuisse sur le bassin, flexion dorsale du pied), parfois cette 
contracture est remplacée le soir par une contracture en extension, et le 
matin la contracture en flexion réapparaît de nouveau. On pourrait croire 
tout d’abord à la disparition de la contracture sous Pinfluence du som- 
meil; mais sa persistance sous une autre forme avant le sommeil ne laisse 
aucun doute sur l'existence de ces contractures variables. 

Lorsque le paraplégique essaie de se lever, il se comporte différemment 
suivant que c’est l'élément paralysie ou Pélément contracture qui prédo- 
mine chez lui. Dans le premier cas, il fléchit sur ses jambes et s’affaisse- 
rait sur le sol si on ne le soutenait. Dans le second cas, les symptômes 
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sont beaucoup plus intéressants à étudier et c'est sur de tels malades 


que l’on peut étudier la démarche dite spasmodique. 

Démarche spasmodique. — Au moment où le malade prend contact 
avec le sol, lés membres inférieurs se raidissent, le pied est assez fré- 
quemment animé d'oscillations qui se communiquent à la cuisse et au 
trone (trépidation spinale spontanée), les cuisses sont rapprochées, les 
senoux se touchent pres- 
que, le pied est en varus 





équin et ne repose sur le 
sol que par la pointe. Le 
malade marche sur son 
{alon antérieur et sur la 
face plantaire de ses or- 


tels — démarche digiti- 
orade. — Le tronc est 


légèrement incliné en 
avant, le malade s'appuie 
sur deux cannes pour 
marcher. Pendant la 
marche, les pieds ne quit- 
lent pas le sol, mais glis- 
sent sur lui, la pointe du 
pied et le bord externe 
sont les deux principaux 
points d'appui, tandis que 
la talon et le bord interne 
restent toujours à une 
certaine distance au-des- 
sus du sol; aussi ces ma- 
lades usent-ls extrémité 
antérieure ef le bord ex- 
terne de leurs semelles 
(lig. 48). Lorsqu'ils se 
mettent en marche, on 

: Ê 5 Fig. 48. — Atlitude des membres inférieurs, pendant la marche, 
n'observe aucune flexion {ans un cas de paraplégie spasmodique syphilitique chez une 
des différents articles du lemme de vingtneuf ans (Salpêtrière, 1896). 


membre inférieur ; celui 








cl nest porté en avant que par une inclinaison avec rotation du trone du 
côté opposé; lextrémité supérieure du tronc oscille latéralement comme 
un pendule; la démarche de ces malades est absolument caractéristique, 
et on la fort bien désignée par le terme de démarche des qallinacés 
(Charcot). La marche est toujours lente et, à toute tentative d’accéléra- 
Uon, là rigidité s’accentue. Chez d’autres, la marche n’est possible qu'à 
laide de béquilles, Fextension du pied sur la jambe (équinisme) étant 
extrème, là jambe en demi-flexion sur la cuisse; tout le corps semble 
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ramassé sur lui-même, pendant la progression, les pieds ne prennent 
contacl avec le sol que pour permettre aux béquilles d’être ramenées en 
avant, le corps oscille comme un pendule d'avant en arrière; e’est R la 
vraie démarche pendulaire (fig. 56). 

Lorsque le malade veut s'asseoir, il se laisse tomber comme une masse 
sur sa chaise; les membres inférieurs sont dirigés en avant dans l’exten- 
sion où à denmi fléchis, les pieds ne reposent jamais sur le sol, ils en sont 
séparés par une distance plus où moins grande selon l'intensité de la 
contracture; pour se lever, le malade doit être aidé ou se cramponner 
aux objets environnants. 

Enfin la paraplégie spasmodique peut n'exister qu'à l’état d’ébauche et 
le mode de progression ne diffère pas sensiblement de la marche nor- 
male. Mais, au moment où le pied atteint le sol, le membre correspon- 
dant se raidit brusquement, la démarche est dite alors sautillante. 

On comprend aisément que chez les paraplégiques l'équilibre soit plus 
ou moins troublé; pour s'en rendre compte, il suffit de faire marcher le 
malade sans cannes ou de lui dire de se tenir sur une jambe, ou bien 
encore de lui commander de se relever seul après lavoir couché sur le 
sol; on constate dans ces différents exercices une certaine hésitation, de 
la maladresse, des oscillations du trone, quelquefois même des chutes ; il 
s’en faut de beaucoup que ces troubles de l'équilibre soient aussi intenses 
que dans l’ataxie médullaire ou cérébelleuse, et 11 faut tenir compte des 
limites imposées aux mouvements de compensation par la contracture : 
ces troubles ont été jusqu'ici peu étudiés et ils mériteraient un examen 
plus détaillé. Enfin chez ces sujets on n'observe pas habituellement le 
signe de Rombere. 

Il est rare que, chez de tels malades, un examen consciencieux de la 
sensibilité ne laisse découvrir quelques altérations objectives ou subjec- 
lives. Les paraplégiques se plaignent souvent de  fourmillements, 
d'engourdissements dans les membres inférieurs; les douleurs lanci- 
nantes où fulgurantes sont exceptionnelles ; 11 y a peu ou pas de retard 
dans la perception, la sensibilité tactile est intacte ou légèrement 
émoussée:; ilest moins rare de constater une diminution des sensibilités 
thermique ou douloureuse, le froid étant pris pour le chaud ou inver- 
sement. Mais ces troubles de la sensibilité sont, dans la grande majorité 
des cas, bien peu accusés, et souvent peuvent faire entièrement défaut. 
D'autres fois, mais rarement, ils sont plus prononcés; c’est là une ques- 
tion d'intensité et d'étendue de lésion. 

Sauf dans des cas spéciaux, Les sphine ters sont presque toujours atteints: 
on observe soit de la rétention d'urine; soit des mictions impérieuses ; 
d'autres fois, le malade perd ses urines, mais lincontinence n'est pas 
alors une incontinence vraie, €’est une Incontinence par action réflexe; 
chez quelques-uns la rétention est telle qu'ils doivent étre sondes régulie- 
rement ou garder une sonde à demeure, condition fàcheuse, qui favorise 
les infections vésicales avec toutes leurs conséquences. (Voy. Sémiolog ie 
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des troubles urinaires.) Le sphineter anal est habituellement épargné, 
a constipation est de règle, à cause de la parésie de la sangle abdominale. 
[n'y a que rarement incontinence des matières fécales. Les fonctions 
sénitales sont le plus souvent déprimées ou abolies: parfois, cependant, on 
constate de Fexaltation de ces fonctions. 

Tel est le tableau clinique de la paraplégie spasmodique, tableau 
presque se hématique qui s'adresse à la grande majorité des paraplé- 
viques ; mais que de nuances et même de ‘diffé ‘rences dans les détails et 
dans l'évolution suivant le sujet, la nature et le siège de la lésion, sa plus 
ou moins grande extension! L'étude de la paraplégie dans les diverses 
affections de la moellé fera mieux saisir ces aspects variés. 


Hémiparaplégie. — La parapléoie médullaire est due à une lésion 
bilatérale, quelquefois inégalement distribuée sur les deux moitiés de la 
moelle, d'où la prédominance de la paralysie du côté le plus atteint. 
D'autres fois, la lésion est unilatérale, la paralysie motrice n’atteint alors 
qu'un membre et c'est celui du côté de la lésion; elle se complique d'une 
paralysie de la sensibilité du côté opposé; cet ensemble symptomatique 
ou hémiparaplégie spinale, à été bien mis en lumière par Brown-Séquard, 
d'où le nom de syndrome de Brown-Séquard qui lui à été donné. 

L° hémiparaplégie spinale se traduit cliniquement de la façon suivante : 

L° Phénomènes directs (du côté de la lésion). — Paralysie de la mo- 
hilité avec exagération des réflexes cutanés et tendineux et elonus du pied. 
_— Hyperesthésie dans le membre correspondant. — Abolition du sens 
musculaire et de la sensibilité osseuse. — Élévation the rmique. 

% Phénomènes croisés. — Intégrité de la motilité avec conservation 
des réflexes. — Anesthésie totale dans le membre inférieur du même côté 
remontant plus où moins haut sur le tronc, suivant le siège de la lésion. 

L° Phénomènes directs. — La paralysie est complète où bien incom- 
plète. Elle s'accompagne presque constamment d'exagération des réflexes 
el de trépidation spinale : c’est une hémiparaplégie spasmodique. 

L'hyperesthésie existe pour les divers modes de la sensibilité; les deux 
pointes du compas de Weber sont perçues à une moindre distance que 
normalement : le contact d'un corps froid ou chaud provoque de la dou- 
leur, la sensation de froid ou de chaud est plus intense que sur les mem- 
bres supérieurs; une simple piqüre est suivie d’une sensation douloureuse 
extrèémement vive. 

Certains auteurs ont signalé des douleurs spontanées dans le membre 
hyperesthésié ; mais elles doivent être attribuées à une lésion méningte 
radiculaire où concomitante plutôt qu'à la lésion spinale. La limite supé- 
rieure de l'hyperesthésie est ordinairement en rapport avec le niveau de 
la lésion ; elle est représentée par une ligne nette, au-dessus de laquelle 
existe une mince bande d'anesthésie surmontée elle-même d'une nouvelle 
bande d'hyperesthésie très étroite : il n'est pas très rare de li voir s'é- 
tendre assez haut sur des territoires innervés par le segment médullaire 
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sus-jacent à la lésion. La diminution ou labolition du sens musculaire 
et de la sensibilité osseuse S'observent également. L'élévation thermique 
estun phénomène moins constant. La limite supérieure de Fhyperesthésie, 
bien nette dans le cas d’hémisection traumatique de la moelle, est beau- 
coup plus diffuse quand il s’agit d’une compression où d'une destruction 
de la moelle par une tumeur où un fover myélitique unilatéral. 

Les phénomènes croisés consistent en une anesthésie totale du membre 
inférieur. Une anesthésie aussi complète S’observe moins fréquemment 
qu'on la dit : dans un nombre considérable d'observations, il ne s'agit 
que d’une diminution des différents modes de la sensibilité, beauedin 
plus accentuée pour les sensibilités thermique et douloureuse; il existe 
alors dans ce cas une véritable dissociation syringomyélique. Dans les 
hémiparaplégies à évolution lente, par tumeur, gomme ou tuberceule de 
la moelle, Panesthésie s'établit progressivement et dans l'ordre suivant : 
anesthésie thermique, douloureuse, tactile; la sensibilité tactile, sans être 
abolie, peut être très altérées: 1 existe des erreurs de localisation, une 
diminution de la perception, appréciable seulement au compas de Weber. 
La limite supérieure de Panesthésie croisée ne remonte pas aussi haut 
que celle de lhyperesthésie directe; elle est bordée par une étroite bande 
d'hyperesthésie dont la limite supérieure se continue sur le côté opposé 
avec la Himite supérieure de létroite bande d’anesthésie. Ces limites de 
l’anesthésie et de lhyperesthésie ne sont pas, dans la majorité des cas- 
aussi schématiques que les ont indiquées plusieurs auteurs, Elles sem- 
blent se rapprocher davantage de la description schématique, dans les 
cas de lésions médullaires bien localisées et dont le prototype est lhémi- 
section de la moelle par un coup de couteau. (Voy. Sémiologie de 


la sensibilité.) 


Formes que présente la paraplégie suivant le siège 
occupé par la lésion. — À. Paraplégie cervicale (Gull). — La 
paraplégie cervicale est la paralysie des deux membres supérieurs ou des 
quatre membres, qui reconnait pour origine une affection de la moelle 
cervicale. Elle peut être flasque ou spasmodique, unilatérale ou bilatérale. 
La paraplégie spasmodique est plus fréquente que la paraplégie flasque, 
permanente; celle-ci relève d’une interruption presque complète de la 
moelle à la région cervicale et toute solution de continuité un peu haut 
située dans cette région occasionne des troubles très graves de la cireula- 
tion et de la respiration, entrainant plus où moins rapidement la mort. 

La paraplégie flasque cervicale reconnait plusieurs origines, soit une 
compression où.un foyer de myélomalacie, soit une poliomyélile anté- 
xQure de lenfance (paralysie infantile), ou toute poliomyélite détruisant 
Les cellules d’origine des nerfs des membres supé rieurs; lorsque la para 
lysie est due à la compression, celle-ci peut s'exercer sur laxe gris ou 
sur les racmes, d’où différents types de paraplégie. 

Dans la paraplégie flasque par compression de la moelle cervicale, la 








pe 


TROUBLES DE LA MOTILITÉ. D59 


motilité a complètement disparu dans les membres supérieurs et infe- 
rieurs ; Il y a anesthésie totale, abolition des réflexes, troubles sphineté- 
riens; la paralysie des membres supérieurs se complique toujours d’un 
certain degré d'atrophie, soit par la destruction partielle des groupes 
cellulaires qui forment les origines du plexus brachial, soit par compres- 
sion et atrophie des racines antérieures. 1 

La compression de la moelle peut être très légère où même nulle et 
s'exercer seulement sur les racines, par affaissement des vertèbres cervi- 
cales au niveau des trous de conjugaison, comme dans le cancer verlébral: 
il s'agit alors d'une paralysie flasque, douloureuse, avec pseudo-névralgies , 
atrophie musculaire, diminution de la contractilité électrique, disparition 
des réflexes: là topographie de Fatrophie et de Panesthésie varie avec le 
nombre et le numéro d'ordre des racines-sectionnées : dans ce cas, 1 + à 
peu ou pas de paraplégie des membres inférieurs. 

La paraplégie spasmodique cervicale est également Pexpression eli- 
nique d’une compression, reconnaissant pour origine soit un {raumut- 
lisme, fracture ou luxation de la colonne, soit un mal de Pott: elle peut 
aussi être la conséquence d’une myélomalacie par artérite syphilitique. 
Cette dernière lésion est du reste rarement observée à la région cervicale. 
La paraplégie atteint alors les quatre membres : dans bon nombre de 
cas, elle est plus intense aux membres supérieurs qu'aux membres infé- 
rieurs; on a expliqué le fait par la situation plus excentrique, dans le 
cordon latéral de la moelle, des fibres pyramidales qui se rendent aux 
membres supérieurs. Les membres supérieurs sont contracturés, les bras 
rapprochés du tronc, les avant-bras en demi-flexion sur les bras, les 
doigts fortement fléchis dans la paume de la main, la main fléchie sur 
l’avant-bras. La contracture est, dans certains cas, tellement développée, 
qu'il est impossible de la corriger et d'ouvrir les doigts du malade. La 
contraction idiomuseulaire estexaltée, la percussion du tendon olécranien 
ou des tendons des radiaux détermine un mouvement brusque du membre 
supérieur, mais d'autant moins ample que la contracture est plus forte. 
Chez d’autres malades, la contracture est à peine appréciable, et seule 
l’exagération des réflexes tendineux et une diminution de force muscu- 
lire, la trépidation épileptoïde de la main permettent de faire le 
diagnostic. Il n'est pas rare de constater l'atrophie de certains groupes 
musculaires et quelques modifications de la sensibilité, symptômes de 
second plan. L'état des membres inférieurs n'est pas sensiblement diffé- 
rent de celui que j'ai décrit plus haut, à propos de la paraplégie dorsale ; 
les troubles sphinetériens sont inconstants. 

Je n'insisterai pas sur ces symptômes, qui n'offrent rien de bien par- 
liculier par eux-mêmes; d'autres, au contraire, méritent davantage d'at- 
livrer Pattention. Ce sont 

l° Les troubles oculo-pupillaires, caractérisés soit par une dilatation 
de la pupille avec saillie du globe oculaire, soit par un rétrécissement 
pupilluire avec rétraction du globe oculaire et diminution de à fente 
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palpébrale. Pour que ces phénomènes se produisent, il faut que la lésion 
intéresse les deux premières racines dorsales ou la partie correspondante 
de la moelle qui contient les centres iriens : la dilatation de la pupille 
indique une excitation du centre irien ou des fibres qui y prennent leur 
origine; le rétrécissement, la paralysie par destruction du centre ou 
des fibres conductrices. Ainsi que Fa fait remarquer Charcot, on peut voir 
parfois sur le même œil les deux ordres de phénomènes se succéder et 
alors la dilatation spasmodique précède la contraction paralytique: la 
mydriase ou le myosis isolés, peuvent persister pendant plus où moins 
longtemps. (Voy. Sémiologie de la pupille.) 

2 Les troubles respiratoires, la toux, la dyspnée, plus particulière- 
ment dans les compressions de la moelle cervicale supérieure ; lorsque la 
moelle cervicale ‘est atteinte au niveau des 3°, 4°, 3° paires cervicales, le 
pronostie estdes plus graves, parce que la paraly sie envahit le diaphragme, 
la dyspnée apparait d'abord sous forme d'accès, puis elle devient perma- 
nente et le malade meurt d'asphyxie. Au cours de la paraplégie cervicale, 
on a signalé encore les vomissements, la géne de la déglutition, le 
hoquet. 

Le ralentissement du pouls, qui est en géneral un phénomène 
essentiellement transitoire. 

Les altaques d'épilepsie, qui s 
manière périodique (Charcot). 


* manifestent quelquefois d’une 


Une lésion unilatérale de la moelle cervicale engendre aussi le syndrome 
de Brown-Séquard, c’est-à-dire paralysie des membres du côté de la lésion 
avec  hyperesthésie, exagération des réflexes, trépidation épileptoïde, 
quelquefois un certain degré d'atrophie musculaire, des phénomènes 
oculo-pupillaires et Fanesthésie du côté opposé. 


B. Paraplégie lombaire. — [La paraplégie par lésion du renflement 
lombaire peut se présenter sous un aspect clinique très complexe, par- 
ce que tantôt la moelle seule est lésée où que tantôt les racines qui inner- 
vent les membres inférieurs participent à la lésion : lorsqu'il y à destruc- 
Lion de la moelle à ce niveau, la paraplégie est une paraplégie flasque, 





— douloureuse (sil y a compression des racines), 


avec une atrophie 
musculaire de topographie et d’étendue variable suivant le siège exact de 
la lésion. ' 

Les sphincters anal et vésical sont complètement paralysés : la sensi- 
bilité et les réflexes disparaissent dans les membres inférieurs. Même 
lorsque la moelle est imcomplètement interrompue, la paralysie est le plus 
souvent une paralysie flasque avec troubles de la sensibilité et attitudes 
vicieuses des membres inférieurs par atrophie musculaire, attitudes 
variables suivant que tel ou tel autre groupe cellulaire à été intéressé. 

Une hémisection de la moelle se traduit encore 1ei cliniquement par le 
syndrome de Brown-Séquard; mais lorsqu'il s’agit d’une hémi-lésion par 
traumatisme ou par compression, et si la lésion intéresse la moelle sur 
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une certaine hauteur, les racines postérieures peuvent être prises, d’où 
anesthésie possible, même du côté de la paralysie. 

En résumé, la paraplégie cervicale et la paraplégie lombaire peuvent 
dans beaucoup cas se compliquer d’atrophie musculaire facilement appré- 
ciable parce qu'elle atteint les museles des membres: la paraplégie dor- 





Fig. 49. — Atrophie musculaire très prononcée des membres inférieurs chez un homme de trente 
neuf ans, dans un cas d'écrasement du cône terminal et de la queue de cheval par une fracture de 
la colonne lombaire avec luxation du sacrum en avant. — Diagnostic confirmé par Fautopsie. 
— Le malade ne commença à récupérer l'usage de ses jambes que dix-huit mois après l'accident. 
(Bicètre, 1892.) 

sale se complique aussi d’un léger degré d'atrophie musculure, mais 

comme elle se distribue dans certains faisceaux des muscles du tronc, 

elle passe eliniquement inaperçue. 


C. Paraplégie lombo-sacrée. — lei la lésion n'intéresse plus la moelle. 
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mais les racines qui forment la queue de cheval. Le point d'émergence 
de la deuxième racine lombaire correspond à peu près à l'extrémité infé- 
rieure du cône terminal. Toute paraplégie par lésion de la queue de cheval 
sans participation du cône terminal intéressera les trois dernières racines 
lombaires, toutes les racines sacrées et coccygiennes, où bien une partie 
seulement de ces racines. 

La paraplégie par lésion de la queue de cheval est une paraplégie flas- 
que, douloureuse, avec atrophie musculaire très marquée; ce n’est pas 
une paraplégie totale, en ce sens que les muscles de la région antérieure 
de la cuisse, le quadriceps fémoral, le psoas iliaque, sont épargnés. L’atro- 
phie atteint plus particulièrement les muscles de la partie postérieure de 
la cuisse, ceux de la jambe, du pied et de la fesse (fig. 49). L’anesthé- 
sie, Le plus souvent symétrique, occupe la muqueuse du rectum, de la 
vessie, le scrotum et la verge, le pourtour de lanus et la région fessière 
{chez la femme, la vulve et les grandes lèvres); ainsi que sur les membres 
inférieurs. (Voy. Sémiologie de la sensibilité.) Le réflexe plantaire et le 
réflexe du tendon d'Achille sont abolis, le réflexe patellaire est CONSETVÉ. 
Les sphincters sont touchés : au début, à la période d'irritation radicu- 
laire, on observe la rétention: lorsque les racines sont atrophiées, 11 y à 
incontinence. Lorsque affection est peu avancée et permet encore la 
marche, celle-ei présente les caractères de celle que lon observe au cours 
de la névrite périphérique, lorsque les muscles de la région antéro-externe 
de la jambe sont atteints : le malade steppe. 

A côté de ces cas typiques de paralysie par lésion de la queue de cheval, 
qui sont relativement rares, on a plus souvent occasion d'observer des 
cas dans lesquels la lésion porte à la fois sur la queue de cheval et sur le 
cône terminal. Ces faits seront étudiés à propos de la topographie des trou- 
bles de la motilité. (Voy. Topographie radiculaire des paralysies el 
des atrophies musculaires.) 

La paraplégie dorsale a été prise plus haut comme type de description 
de la paraplégie. 

Étant en possession des données suffisantes à la différenciation des 
paraplégies flasques et des paraplégies spasmodiques ainsi qu'au diagnos- 
tic exact de leur siève, de leur étendue, il reste maintenant à rechercher 
les particularités cliniques qu'entraine la nature de la lésion. 


Diagnostic et valeur sémiologique de la paraplégie 
dans les affections non systématisées de la moelle épi- 


nière. — lei les principales causes de la paraplégie sont : 1° le trau- 
malisme; ®% la compression ; 3° la myélomacie et la sclérose de la 


= 


moelle; 4° l’hémorragie (hématomyélie); 5° les tumeurs intra-médul- 
laires et la syringomélie. 


1° Paraplégie traumatique. — Le traumatisme peut porter d'emblée 
sur la moelle; e’est, par exemple, une section brusque par un coup de cou- 
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teau où par une balle de revolver, ou bien il est indirect et la moelle n'est 
atteinte que secondairement par une vertèbre luxée où fracturée. Ces 
différents traumatismes déterminent habituellementune paraplégie à début 
brusque, et celle-ci peut être totale au début, quelle que soit Pétendue 
de la destruction médullaire el son niveau exact; 1 s'agit alors d’un véri- 
table choc de la moelle. Les destructions unilatérales, dont les coups de 
couteau sont les agents les plus ordinaires, se manifestent cliniquement 
sous la forme d'hémiparaplégie spinale où syndrome de Brown-Séquard. 
Les destructions totales de la moelle sont suivies très fréquemment de 
mort ; lorsque le patient en réchappe, il est condamné pour le reste de 
ses Jours à une paraplégie flasque; si la destruction est incomplète el 
n'interrompt pas d'une façon trop défectueuse la conduetibilité, après 
une période de flaccidité plus où moins longue, apparaitra la paraplégie 


spasmodique. 


2° Paraplégie par compression. — [lle est extrêmement fréquente, 
la compression est exercée soit par une lésion de la colonne vertébrale, 
soit par une tumeur solide et Hiquide développée à intérieur du canal 
rachidien. C'est d'elle qu'il s'agit lorsque la paraplégie S'installe au 
cours d'un mal de Pott, d'un cancer vertébral, d'une tumeur intra-rachi- 
dienne, etc. 

Elle est le plus souvent spasmodique, quelquefois flaccide ; la flaceidité 
peut être observée dans des cas de compression incomplète de la moelle 
(Kadner, Babinski, Habel), mais il n'est pas rare alors de voir la flaccidité 
être remplacée, à plus ou moins brève échéance, par les symptômes de la 
paraplégie spasmodique. 

Le mal de Pott est la cause la plus fréquente de là paraplégie par com- 
pression, qui reconnait alors comme origine soit une carie vertébrale, 
soit une pachyméningite localisée, soit encore un abcès froid développé 
à l'intérieur du canal rachidien; et, de même que pour les tumeurs intra- 
rachidiennes et le cancer vertébral, la compression occasionne deux 
espèces de symptômes, les uns extra-médullaires, les autres intra-médul- 
laires; les symptômes extra-médullaires sont représentés par des pseudo- 
névralgies, dont le processus anatomique est une véritable névrite com- 
parable à celle qui se développe après une lésion traumatique. Aux 
pseudo-névralgies, dont l'absence de points douloureux exagérés par la 
pression donne un caractère très particulier, s'associent des troubles 
trophiques : du côté de la peau, le zona, les bulles pemphigoides, les 
escarres, et, du côté des muscles, Fatrophie plus où moins rapide, la 
paralysie, la contracture. 

Les pseudo-névralgies ne sont pas distribuées suivant le trajet d'un 
seulnerf; à cause de leur origine radiculaire elles se répandent sur plu- 
sieurs {rones nerveux; elles sont unilatérales dans le cas de compression 
unilatérale ; elles peuvent être un guide précieux pour le diagnostic exact 
du siège de la compression. Elles sont particulièrement intenses dans le 
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cancer vertébral (Hawkins, Leyden, Charcot, Tripier, Lépine) et recon- 
naissent un mécanisme sur lequel Charcot a spécialement attiré l’atten- 
tion; c’est par l’affaissement des vertèbres et la compression des nerfs 
dans le trou de conjugaison que sont produites les pseudo-névraleies. 
Ces douleurs et là paraplégie qui les accompagne constituent un syndrome 
désigné par Cruveilhier et Charcot sous le nom de paraplégie douloureuse 
des cancéreux. Lorsque la région lombaire est atteinte, les douleurs 
étreignent l'abdomen à la façon d’une ceinture, elles se répandent le long 
du trajet des nerfs des membres inférieurs: elles sont permanentes, mais 
s'exagèrent par crises et deviennent absolument atroces. Tout en conser- 
vant leur intensité et leurs caractères, elles sont distribuées différemment 
suivant le siège de lalésion. 

La paraplégie par compression, qu'elle soit spasmodique ou flaccide, ne 
présente pas de caractères qui lui soient propres, en dehors des pseudo- 
névralgies et des troubles trophiques qui relèvent de la compression des 
racines. On peut dire d’une façon générale que les compressions incom- | 
plètes produisent la paraplégie spasmodique ou la paraplégie flaccide tran- 
sitoire, les compressions totales avec interruption de l’axe, les paralysies 
flasques permanentes, les compressions unilatérales lhémiparaplégie 
spasmodique avec hémianesthésie croisée. La paraplégie du mal de Pott 
s'améliore et guérit même assez souvent, au point que, plusieurs mois 
après l'amendement des symptômes, il est impossible de retrouver les 
traces de la paraplégie. Ge fait est encore assez peu expliqué et ne s'ap- 
plique d’ailleurs qu'aux compressions légères. 

La compression de la moelle est habituellement lente, mais elle peut 
être aussi exercée brusquement par la rupture d’un kyste hydatique, d'un 
abcès, d'un anévrysme:; mème si la compression est légère on peut 
assister à une paraplégie flasque avec anesthésie et paralysie de la vessie 
et du rectum, elle est alors de courte durée et mérite bien la dénomi- 
nation de choc de la moelle que lui à donnée mon illustre et regretté 
maitre Vulpian. La paraplégie par compression brusque est encore Île 
résultat d’une luxation d’une vertèbre soit au cours d’un mal de Pott, soit 
à la suite d’un traumatisme; lorsqu'elle s'étend aux quatre membres, 
après une luxation d’une vertèbre cervicale, la paraplégie flasque s’assocre 
à des troubles graves de la respiration et de la cireulation et si on n'in- 
tervient à temps, la mort en est la conséquence habituelle. 


5° Paraplégie par myélomalacie. — Les paraplégies par myélomalacie 
reconnaissent pour origine une artérite infectieuse ; la paraplégie syphi- 
lilique en est le prototype; on à signalé Ta paraplégie pendant Ta conva- 
lescence d’autres maladies infectieuses, telles que la fièvre typhoïde;: 
leur aspect clinique ne diffère pas sensiblement de celui de la para- 
plégie syphilitique, la physiologie pathologique étant identique dans les 
deux eas : ce sont des paraplégies par myélomalacie où ramollissement. 

Paraplégie syphilitique. — La paraplégie svphilitique peut être une 
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paraplégie flasque ou spasmodique suivant la nature et le degré de la 
lésion; la paraplégie spasmodique est la forme habituelle de la syphilis 
médullaire. 

Le maximum de fréquence de son apparition est d'après Fournier entre 
la quatrième et la dixième année après laceident primitif; Jürgensen, 
zroadbent et Buzzard arrivent à peu près'à la méme conclusion; elle peut 
être très précoce et survenir dans les premiers mois qui suivent Île 
chanere (Mauriac, Richet, Gilbertet Lion, Goldflam, Sottas, ete.). Les avis 
sont partagés sur le fait de savoir si la paraplégie stphilitique appartient 
à la syphilis bénigne à lorigine ou à la syphilis grave. Proadbent, 
Mauriac, Fournier incriminent surtout la syphilis bénigne ou d'intensité 
moyenne ; tandis que pour Vinache, Gilbert et Lion il serait assez fréquent 
que la paraplégie se manifestät au‘ cours d’une svphilis maligne dès le 
début. D'après les nombreux faits de paraplégie svphilitique qu'il m'a été 
donné d'observer jusqu'ici, je ne puis souscrire à cette dernière opinion, 
et je me rallie complètement aux idées professées à cet égard par Four- 
nier. De même linfluence d'un traitement antérieur méthodique et prolongé 
a été différemment appréciée; ce qui est certain, c'est qu'on a vu la para- 
plégie frapper des individus qui s'étaient très consciencieusement traités. 

Ces accidents spinaux sont causés soit par une lésion primitive de la 
moelle, soit par une lésion extra-médullaire qui réagit soudainement sur 
elle. On à réduit aujourd'hui de beaucoup l'importance des altérations 
primitives du rachis où mal de Pott syphilitique décrit pour la première 
fois par Portal, el ilest reconnu aujourd'hui que la paraplégie est due à la 
localisation de la syphilis soit sur les méninges, soit sur la moelle, assez 
fréquemment sur les deux à la fois: d’où le nom de syphilis méningo- 
médullaire où méningo-myélite syphilitique, par lequel elle est le plus 
habituellement désignée. Au début les méninges seules peuvent être 
intéressées; le tissu conjonetif prolifère, les méninges se soudent entre 
elles et S'épaississent, elles forment autour de la moelle une épaisse 
virole qui la comprime et engendre les accidents spinaux; outre cette 
forme anatomique qui n'est autre que la pachyméningite spinale syphi- 
litique, nous connaissons encore les gonunes des méninges et la ménin- 
gile syphililique dans laquelle Tes vaisseaux, artères et veines sont tres 
altérés et sont les principaux agents des désordres anatomiques et fonc- 
Hionnels. Mais les lésions vasculaires ne se limitent jamais aux méninges 
et des altérations de même ordre existent dans la moelle. L'irrigation 
insuffisante du tissu médullaire par des vaisseaux rétrécis et éparssis 
explique les troubles fonctionnels passagers du début, puis la paraplégie 
durable, lorsque le rétrécissement vasculaire détermine la formation 
d'une thrombose entrainant la formation de foyers de ramollissement et 
la nécrose du Uissu médullaires. La moelle seule peut être primitivement 
atteinte, soit par le développement d’une gomme en plein tissu nerveux, 
soit, el e’est le cas de beaucoup le plus fréquemment observé, par un foyer 
de ramollissement. La myélomalacie, comparable en tous points au ramol- 
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lissement cérébral, est due à une thrombose d'une ou de plusieurs 
artères d'assez gros calibre, thrombose secondaire à une lésion d’endar- 
térite et de périartérite: elle rentre dans le cadre des artérites infec- 
lieuses et c'est là, et de beaucoup, la eause la plus fréquente de la para- 
plégie syphilitique. 

Ce court exposé anatomo-pathologique fait déjà présumer que la para- 
plégie syphilitique doit revêtir des aspects divers, suivant le processus 
anatomique qui est en Jeu (gomme ou artérite), suivant sa localisation 
(méningée où médullure), suivant le niveau (cervical, dorsal, lombaire) 
où elle siège, et enfin suivant que la lésion est plus où moins étendue en 
hauteur et en largeur. Remarquons cette particularité que la moelle dor- 
sale est la plus fréquemment atteinte, que la paraplégie syphilitique est 
presque toujours une paraplégie des membres inférieurs et qu'elle relève 
dans l'immense majorité des cas d'une myélomalacie, lésion désignée 
encore sous le nom de myélite transverse, terme qui est assez impropre, 
car il ne s'agit pas iei d'inflammation mais bien de dégénérescence. En 
tout cas, lorsque la paraplégie survient au cours de la syphilis, l’altération 
où la destruction de élément nerveux n'est jamais primitive, elle est 
toujours secondaire à la lésion des vaisseaux et des méninges. 

Le début de la paraplégie syphilitique peut être progressif où brusque 
d'où deux formes principales à distinguer: 1° paraplégie à évolution 
lente et progressive; 2° paraplégie à début brusque. 

l° Paraplégie à évolution lente el progressive. — Elle débute souvent 
par des douleurs lombaires, des douleurs en ceinture, puis le malade 
éprouve des sensations de picotements et de fourmillements, de lourdeur 
et de raideur dans les membres inférieurs qui sont aussi plus faibles ; 1l 
marche peu à peu en trainant les jambes, il retient difficilement ses 
urines ou il éprouve de la difficulté à uriner, parfois il y a des mictions 
impérieuses; il arrive ainsi peu à peu à la paraplégie complète: celle-ci 
d'ailleurs ne persiste pas et se transforme de nouveau en paralysie spasti- 
que. Le malade se traîne lentement avec de grands efforts, les jambes 
raides; la raideur musculaire est en effet beaucoup plus intense que la 
paralysie ; les réflexes sont exagérés, il y a du elonus du pied et de la 
rotule ; au repos la contracture peut être peu marquée: les troubles de 
la sensibilité font défaut ou sont à peine appréciables ; il n'ya pas de dou- 
leurs aiguës, mais un sentiment de lassitude, de faiblesse et de raideur: 
la vessie fonctionne mal, il y a de la rétention des urines ou de l’inconti- 
nence ; ces symptômes mettent des semaines et des mois à évoluer ; ils 
sont susceptibles de s'améliorer avec un traitement spécifique. Les syphi- 
litiques qui sont atteints de celte forme de paraplégie sont beaucoup 
plus spasmodiques que paralytiques:; souvent même ils sont spasmodiques 
dès le début. La force musculaire est souvent très peu touchée et les 
malades peuvent encore opposer une grande force de résistance aux mou- 
vements d'extension et de flexion qu'on tente d'imprimer à leurs mem- 
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2 Paraplégie à début brusque. — Chez d'autres individus — et c'est 
du reste ainsi que les choses se passent le plus souvent — les accidents 
ont une évolution toute différente, la paraplégie survient brusquement, 
quelquefois au milieu d'un état de santé parfait, le début de la para- 
plégie est aussi soudain que celui de certaines hémiplégies; lv a attaque 
de paraplégie. Pourtant les malades avouent assez fréquemment que, 
quelques jours avant le début des accidents, il avaient quelque inquié- 
tude : Les uns accusent une céphalée tenace, de la diplopie, des troubles 
sensoriels de la vue, du délire; d’autres ont souffert de courbature, 
de raideur, de douleurs rachidiennes plus violentes la nuit, de par- 
esthésie dans les membres inférieurs, d'hypoesthésie plantaire: d’autres 
ont eu des troubles de la motilité. Les membres inférieurs étaient raides 
et tremblaient, la fatigue survenait plus rapidement, Pascension des esca- 
Lers était devenue pénible, la course impossible à cause de la raideur ou 
de la fuiblesse des membres inférieurs. Les troubles sphinetériens sont 
fréquents pendant celte période prémonitoire (rétention, dysurie, polla- 
kiurie); on signale encore la dépression génitale, plus rarement lPexal- 
lation, des érections lentes et incomplètes, Pacte sexuel imparfait. Tous 
ces symptômes sont non seulement variables d'un malade à Pautre, mais 
chez le même malade ils varient d'intensité d'un jour à Fautre dans des 
proportions considérables, ils traduisent eliniquement Pinsuffisance et Pir- 
régularité de la cireulation médullaire. Jai pu observer des malades qui 
S'affaissaient brusquement sur le sol et chez lesquels cet effondrement 
des jambes se répéla plusieurs fois avant Pinstallation définitive de la 
paraplégie ; un autre malade présentait le phénomène curieux de la clau- 
dicalion intermittente; au moment de se mettre en marche, il portail 
assez bien ses jambes en avant et n'éprouvait qu'un peu de lourdeur: 
mais, après quelques pas, ses membres inférieurs lui semblaient de plus 
en plus lourds, il Jui était alors impossible de $’avancer et la fatigue 
l’obligeait de s'asseoir. Après quelques instants de repos, il se remettait 
de nouveau en marche, et les mêmes phénomènes se reproduisaient dans 
le même ordre; une dizaine de jours après apparaissait la paraplégie. 
Chez certains malades, ainsi que je Pai déjà fait remarquer plus haut, ces 
symptômes ont fait complètement défaut et lattaque de paraplégie n'a 
été précédée d'aucun signe avant-coureur. 

Chez les uns l'attaque de paralysie survient dans le jour, elle frappe 
l'individu en plein exercice, pendant la marche où la course; ses jambes 
Méchissent et il s'affaisse sur le sol : pendant quelques instants il Tur est 
impossible de se relever, mais il n’est pas rare qu'après quelques efforts 
il réussisse à se dresser sur ses jambes et qu'il puisse rentrer chez lui: 
chez certains malades, le même accident se reproduit plusieurs fois avant 
l'attaque de paraplégie définitive. Ces petites attaques de paraplégie 
prémonitoires, qui sont dues à lanémie transitoire de la moelle par 
insuffisance de la circulation (syncopes de la moelle) sont des symptômes 
du même ordre que Feffondrement des jambes ou la claudication inter- 
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mittente, ce sont des troubles fonctionnels; ils ont une grosse impor 
tance, 1ls éveillent en effet lattention du malade et du médecin et ce 
dernier peut instituer un traitement spécifique intensif qui conjurera les 
accidents redoutables de là myélomalacie. Ces avertissements ne sont pas 
malheureusement constants où bien  ébauchés, ils n'ont pu éveiller 
l'attention du malade où du médecin, parfois ils ont fait complètement 
défaut: Fattaque de paraplégie survient dans les mêmes conditions, 
brusquement, soil sans cause occasionnelle, soit dans une période de 
surmenage, à la suite d'excès de table ou d’excès vénériens, où bien 
encore le malade attribue plus tard sa paralysie à un refroidissement; les 
choses se passent au début comme dans lattaque prémonitoire ; les jambes 
S'engourdissent et faiblissent, la station debout devient impossible, le 
malade à pourtant le temps de s'asseoir, mais il ne pourra plus désormais 
se relever: d'autres tombent foudroyés dans la rue, ils racontent plus tard 
qu'au moment de leur chute ils ont eu un étourdissement, un voile leur 
a passé devant les yeux et, bien qu'il n°y ait pas eu, à proprement parler, 
perte de connaissance, on ne saurait mieux désigner ce mode de début 
que du nom €? début apoplectique. I n'est pas rare non plus que la para- 
plégie débute pendant le sommeil ou le réveil; dans ce dernier eas, 
l'attaque a été précédée de quelques heures par une rétention d'urine ou 
des douleurs rachidiennes très vives. Le matin, en se levant, le malade 
S'aflaisse brusquement sur le sol: si le début a été franchement nocturne, 
il constate que, malgré ses efforts, ses jambes restent immobiles, il les 
sent mal. Dans la grande majorité des cas, les membres inférieurs seuls 
sont paralysés, les membres supérieurs conservent intégralement leur 
mobilité et leur sensibilité. 

Si on examine un malade à cette phase des accidents, on constate qu'il 
est dans l'impossibilité de mouvoir ses membres inférieurs, quelquefois 
il peut exécuter encore quelques petits mouvements de flexion et d’exten- 
sion des orteils. Les réflexes cutanés et tendineux sont abolis, il n°y a pas 
de contracture, la paraplégie est absoluement flasque. Tandis que la para- 
plégie à évolution lente, étudiée plus haut, est d'emblée presque spasmo- 
dique, la paraplégie à début brusque est d'abord flasque, elle devient 
plus tard spasmodique, les choses se passent comme pour l'hémiplégie 
à début brusque. I + a de lincontinence d'urine et quelquefois aussi des 
matieres fécales; les troubles de la sensibilité peuvent être très intenses 
des le début et se présenter à des degrés d'intensité différents, variant 
d'une simple obnubilation jusqu'à une anesthésie totale; tantôt ils dimi- 
nuent peu à peu, dans les jours qui suivent lattaque; tantôt ils persis- 
tent, au contraire, à l'état d'anesthésie totale, ce qui est assez rare et d'un 
pronostic grave: la myélomalacie équivaut en effet dans ce cas à une 
section complète de la moelle et la paraplégie persiste indéfiniment à 
l’état flasque; ceci est l'exception dans la syphilis spinale. Inversement 
l'hyperesthésie est d'un pronostic plus favorable, puisqu'elle indique une 
interruption incompiete dans la moelle. À cette période les malades aecu- 
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sent des fourmillements et des engourdissements dans les membres infé- 
rieurs. Ces accidents évoluent sans réaction générale, 1 n°v a pas de fièvre 
ni désordre dans les fonctions organiques. 

La mort peut survenir très rapidement, soit qu'en même lemps que 
les troubles médullaires se soient déclarés des symptômes de paralysie 
bulbaire aiguë : polypnée, arythmie cardiaque, vomissements. ver- 
tiges, ete., ou bien les accidents du décubitus ne tardent pas à se mani- 
fester, il se produit des escarres aux régions sacrée et trochantérienne, 
les urines deviennent troubles et purulentes et le malade succombe rapi- 
dement à l'infection; pourtant ces accidents ne sont pas toujours d'un 
pronostic aussi sombre; après l'élimination des parties mortifiées, les 
bourgeons charnus se multiplient rapidement et de vastes pertes de 
substances ne laissent comme vestiges que des cicatrices relativement 
peu étendues. 

Queile qu'ait été lintensité des symptômes du début, il se produit au 
bout de quelques jours des modifications importantes dans le tableau 
clinique, et la paraplégie flasque devient insensiblement paraplésie 
spasmodique. 

Ce qui frappe le plus le clinicien à cette période de la maladie, c’est la 
prédominance de Félément spasmodique sur Pélément parétique; la 
parapléoie spasmodique s’installe plus où moins lentement et avec une 
intensité variable, selon la gravité de affection. Comme le fait remarquer 
Sotlas (189%), il faudrait pour se conformer à la réalité des faits décrire 
plusieurs types de malades, mais, pour éviter des redites, on peut à 
l'exemple de cet auteur supposer deux cas. 

1° Celui d'un malade qui, à la suite d'une attaque sévère de paraplégie, 
a résisté à Pintensité des accidents, mais qui malgré une certaine amt- 
loration est forcé de garder le Hit. 

2° Celui d’un malade qui est atteint d’une paraplégie spasmodique de 
moyenne intensité, développée progressivement où succédant à une 
attaque de paraplégie plus où moins accentuée et qui à conservé dans 
une certaine mesure FPusage de ses membres inférieurs. 

Dans le premier cas, le malade est un impotent, il est incapable de se 
tenir debout et de marcher. La paralysie consiste en une parésie plus où 
moins accentuée, tandis que à raideur musculaire peut être extrème- 
ment marquée; bien qu'ils ne puissent se tenir debout, leurs membres 
inférieurs opposent néanmoins une vive résistance aux mouvements com- 
muniqués, « soit, dit Sottas, que cette résistance résulte d’une action 
volontaire, soit qu'elle relève de la contracture réflexe des muscles anta- 
gonistes ». La réflectivité médullare étant très exagérée, il n°y à rien 
d'étonnant à ce que les excilations périphériques accroissent la tonicité 
musculaire et la contracture qui, dans ce cas, est habituellement perma- 
uente. Les jambes sont contracturées en extension, plus rarement en 
flexion; les pieds fixés dans une position équine, le malade ne peut im- 
primer aucun mouvement aux membres inférieurs, il ne peut les élever 
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au-dessus du plan du lit ou bien il peut seulement produire quelques 
petits mouvements de flexion et d'extension des orteils. Jei il ÿ à Un Con- 
traste frappant entre limpuissance du malade à exécuter des mouvements 
volontaires et la faculté qu'il a conservée de résister aux mouvements 
communiqués. 

Les réflexes tendineux sont très exagérés, mais leur recherche devient 
impossible lorsque la contraeture est très prononcée. Les troubles sphine- 
tériens sont constants et ne présentent rien de particulier. On observe 
encore des mouvements réflexes spontanés, des secousses musculaires et 
des crises de contracture que jai signalées plus haut en étudiant la para- 
plégie spasmodique..Les troubles de Ta sensibilité sont généralement peu 
accentués, ils consistent en une hyperesthésie où au contraire en un 
émoussement portant sur tel ou tel mode de la sensibilité; 11 y a un rap- 
port inverse entre l'élément spasmodique et les altérations de la sensibi- 
lité ; plus celui-ci est accusé, moins la sensibilité est atteinte: le réflexe 
cutané plantaire est alors très marqué. Les troubles subjectifs de la 
sensibilité ont, à cette époque, beaucoup diminué ; ils sont réduits à une 
sensation d’engourdissement ou de refroidissement des membres infé- 
rieurs; plus rarement, le malade se plaint encore de quelques douleurs 
lombaires. Dans le second cas, le tableau clinique se rapproche beaucoup 
de celui qui a été décrit par Erb. 

Jinsisterai peu sur cette forme, ayant déjà eu l’occasion d'y faire allu- 
sion, je me bornerai à décrire les paraplégies légères consécutives à une 
attaque, par conséquent à début brusque. 

La contracture est ici plutôt latente et l'élément parétique peu développé, 
puisque les sujets peuvent exécuter de nombreux mouvements avec les 
membres inférieurs. Mais la contracture très faible au repos, peut 
s'exagérer beaucoup pendant les mouvements volontaires et principale- 
ment pendant la marche. Quand le He. est assis, les genoux se 
rapprochent, on les écarte difficilement à cause de la contracture des 
adducteurs, et le sujet ne peut eroiser une die sur l’autre. La marche 
ne peut souvent se faire sans laide de béquilles ou de cannes : elle offre 
tous les caractères de la démarche spasmodique décrite plus haut. Les 
malades qui n'ont subi qu'une très légère atteinte et n'offrent qu'une 
esquisse de paraplégie spasmodique avancent à petits pas, sur la pointe 
des pieds, les jambes serrées, ils ont une allure sautillante. Chez d’au- 
tres la marche est légèrement incoordonnée, ils talonnent et avancent en 
festonnant, ils présentent une ébauche de signe de Romberg. Les réflexes 
sont exagérés, il y a du clonus du pied et de la trépidation Mid de 
la le Les troubles de la sensibilité sont variables, les localisations ou 
les sensations perçues sont erronées, l'application d’un corps froid déter- 
mine par exemple une sensation de chaleur : le malade souffre d’envies 
inipérieuses d’uriner avec impossibilité de résister aux besoins quelque- 
fois très rapprochés : ou bien, au contraire, il doit faire de grands efforts, 
la miction est incomplète, ete. Les troubles rectaux sont moins fréquents 
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et plus intermittents : les fonctions génitales se restaurent mieux dans 
cette forme. 


La paraplégie spasmodique se termine soit par lt mort, dans les formes 
suraigués à la suite d'accidents bulbaires, soit par un état stationnaire 
après une certaine amélioration, soit par une amélioration progressive, 
soit par la guérison. Celle-ei n'est possible que si Palfection a été reconnue 
dès la phase prodromique qui précède Pattaque de paraplégie, et st um 
lraitement spécifique intensif a permis d'obtenir la régression des lésions 
anatomiques; enfin certaines paraplégies, spinales à début suraigu se sont 
améliorées rapidement en quelques semaines el se sont terminées par 
une guérison complète : elles sont imputables à des troubles purement 
circulatoires et méritent qu'on leur applique le terme de paralysies 
fonctionnelles (Sottas). 

La paraplégie flasque permanente est exceptionnelle au cours de fa 
syphilis spinale, elle présente alors les caractères de la paraplégie flasque 
en général. 

Lorsque la lésion primitive siège au renflement lombaire, li paraplégie 
se complique datrophie musculaire: sielle occupe le renflement cervical, 
on assiste à une paraplégie des quatre membres: je n'insiste pas après 
ce qui a été déjà dit des caractères de la paraplégie suivant le siège. 

Les troubles de la sensibilité peuvent présenter chez quelques malades 
une certaine systématisation. Brissaud à attiré Pattention sur la disso- 
cialion syringomyélique que lon rencontre chez certains paraplégiques, 
el il considère alors la paraplégie comme une double hémiparaplégie 
spasmodique, autrement dit comme un double syndrome de Brown- 
Sequard. 

L'hémiparaplégie spasmodique avec anesthésie croisée à été observée 
au cours de la syphilis spinale (Folet, Owen Ross, Charcot et Gombault. 
Mackenzie, Dejerine et Thomas): dans quelques-unes des observations 
publiées, 11 s'agissait d'une gomme développée dans les méninges et la 
moelle, mais d'un seul côté. L'anesthésie, ïei aussi, peut se présenter sous 
lorme de dissociation svringomyélique (Oppenheim, Brissaud, Dejerine et 
Thomas). 

Enfin, certains syphilitiques atteints de neurasthénie ont de la 
fublesse des jambes, des réflexes patellaires exagérés, des douleurs 
névralgiques, de Fanesthésie ou de Fhyperesthésie des membres inférieurs: 
il pourra être plus où moins difficile dans certains cas de différencier ces 
troubles neurasthéniques des troubles -prémonitoires de la paraplégie 
Spasmodique. 

La paraplégie syphilitique présente cette particularité qu'elle s'associe 
rarement à une autre complication nerveuse de la syphilis, comme si le 
virus ou la toxine avait épuisé toute sa force en une seule fois ? on la voit 
en eflel survenir exceptionnellement au cours d'un tabes où dune 
paralysie générale, très rarement au cours d’une hémiplégie; lorsqu'elle 
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est constituée, elle peut persister plusieurs années, sans agoravation et 
sans complication, même en dehors de tout traitement spécifique. 


4° Paraplégies par hématomyélie. —— En dehors des cas où l'hémato- 
myélie est d'origine traumatique — fractures, luxations du rachis, — et 
dans ces cas, les symptômes observés relèvent bien plus de la compression 
et de lécrasement de la moelle que de lhématomyélie proprement dite, 
en dehors des cas de traumatisme, dis-je, les paraplégies par hématomyélie 
sont rarement observées, et cela à cause même de la rareté de l’hémato- 
myélie spontanée. Cette dernière étant habituellement centrale, la sub- 
stance grise est détruite sur un plus ou moins long trajet : aussi les trou- 
bles de la sensibilité sont-ils de règle et consistent-ils en une dissociation 
syringomyélique à topographie radiculaire. La paraplégie peut être flasque 
ou spasmodique : lorsque lhémorragie médullaire se produit dans le 
renflement cervical ou dans le renfléement lombaire, les cellules des cornes 
antérieures sont détruites, d'où atrophie musculaire qui, lorsqu'elle est 
très étendue, peut expliquer Paspect flasque de la paraplégie. Mais ce 
n'est pas la règle et d'ordinaire lépanchement sanguin comprime ou 
désagrège incomplètement les faisceaux pyramidaux, d’où paraplégie spas- 
modique. Dans quelques cas d’hématomyélie spontanée — et pour ma 
part j'en ai observé un exemple très net — on à constate Pexistence de 
lhémiparaplégie spinale avec le syndrome de Brown-Sequard. 

Parmi les paraplégies relevant de lhématomyélie, il me reste à signaler 
celles qui surviennent à la suite d’un abaissement brusque de la pression 
atmosphérique, chez les individus qui travaillent dans Pair comprimé — 
paraplégies dues à la décompression brusque où maladie des caissons 
— (Watelle et Guérard, Hoppe-Seyler, Leyden, J. Lépine). Les lésions 
medullaires, constatées dans quelques autopsies rapportées au cours de 
ces dernières années, sont les mêmes que celles produites expérimenta- 
lement sur les animaux par P. Bert. Ce sont des hémorragies intra- 
médullaires, siégeant surtout dans la substance grise et qui sont la con- 
séquence de la rupture des artérioles sous Pinfluence d'un brusque déga- 
sement des gaz du sang. P. Bert a obtenu ces lésions en ramenant très 
rapidement à la pression atmosphérique normale des animaux soumis à 
T ou 8 atmosphères de pression. Chez l'homme une différence de 
pression aussi considérable n'est pas nécessaire pour produire lhéma- 
tomyélie, car on a vu la paraplégie survenir après une chute de À à 
2? atmosphères seulement. 


»° Paraplégies par tumeurs intramédullaires et par syringomyélie. 
— Les paraplégies par hématomyélie sont des paraplégies à début brus- 
que; les paraplégies qu'il me reste à décrire maintenant évoluent au 
contraire lentement : la diversité de siège des tumeurs intramédullaires 
explique suffisamment leur extrême diversité symptomatique. Je décrirai 
de préférence la paraplégie au cours de la syringomyvélie : elle peut re- 
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vêtr plusieurs aspects cliniques : soit celui de la paraplégie flasque des 
membres supérieurs avec atrophie musculaire par destruction des cel- 
lules des cornes antérieures du renflement cervical sur une grande éten- 
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due, soit celui de la paraplégie spasmodique des membres inférieurs, le 
plus souvent à l'état d'ébauche (exagération des réflexes et trépidation épi- 
leptoïde), soit celui de la paraplégie spasmodique des quatre membres. La 
paraplésie spasmodique des membres inférieurs n'est, du reste, pas très 
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commune et d'ordinaire les syringomyéliques sont remarquables par lin- 
tégrité de leurs membres inférieurs, dans lesquels le plus souvent on ne 
constate que de lexagération des réflexes patellaires coïneidant où non 
avec le phénomène du pied. Enfin dans certains cas de syringomryélie, la 
paraplégie spasmodique peut exister dans les quatre membres (fig. 50). La 
contracture alors est toujours très accusée aux membres supérieurs et aux 
membres inférieurs : les doigts sont plus ou moins en flexion sur la main, 
la main souvent en extension sur les poignets — main de prédicateur, 
— les avant-bras en demi-flexion sur les bras, les bras collés au tronc. 
Dans ce cas, la paraplégie des membres inférieurs atteint les degrés les 
plus intenses de la paraplégie spasmodique; le malade est incapable 
d'exécuter aucun mouvement. [n’est pas rare que la contracture envahisse 
les muscles de la tête et du cou et que la tête soit immobilisée dans une 
position invariable, celle de l’extension (fig. 50). 

Cette paraplégie avec contracture des quatre membres, raideur de la 
nuque et main de prédicateur unie ou bilatérale, a été décrite par Charcot 
et Joffroy comme relevant de la pachyméningile cervicale hypertro- 
phique. Les cas décrits par les auteurs précédents ont trait à des syrin- 
somyélies compliquées de pachyméningite cervicale. On verra du reste 
plus loin que la main dite de prédicateur se rencontre souvent avec ses 
caractères {vpiques dans la syringomyélie ordinaire et qu'on peut l'obser- 
ver dans la poliomuyélile aiquë de l'enfance. (Vox. Sémiologie de la 
INGUN. ) 


IL — LES PARAPLÉGIES DANS LES AFFECTIONS SYSTÉMATISÉES 


Paraplégies par lésions du neurone cortical. — Syndrome 
de Little. — Tabes dorsal spasmodique. — Paralysie spasmodique 
familiale. — Diplégies cérébrales infantiles. — La paraplégie spasmo- 
dique des quatre membres où des deux membres inférieurs constitue le 
symptôme capital de laffection décrite en 1862 par Little sous le nom 
de rigidité spasmodique congénitale des membres, puis par d’autres au- 
teurs sous le nom de paraplégie spasmodique des enfants, de tabes spas- 
modique infantile, de paralysie spinale spastique infantile (Adam, Otto, 
Sarah Nutt, Erb, Feer, P. Marie, Freud, Raymond, Brissaud, Dejerine, 
v. Gehuchten, ete.). Cette affection est appelée aujourd'hui maladie de 
Little; ce terme est très défectueux, parce que les autopsies ont démontré 
que la rigidité spasmodique congénitale ne relevait pas d’une lésion de 
nature et de localisation invariables, mais qu'elle pouvait être la consé- 
quence de lésions différentes comme nature et comme siège. Ce n’est 
donc pas la maladie de Little dont la sémiologie sera étudiée ici, mais 
bien celle du syndrome de Little. 

Dès les premiers jours qui suivent la naissance, les parents de Penfant 
s’aperçoivent qu’il remue très imparfaitement ses membres et que ceux-cr 
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présentent une certaine raideur; pourtant, leur attention est habituelle- 
ment éveillée beaucoup plus tard, et ee n'est souvent qu'au bout d'un 
an que l'on-découvre, en habillant où en baïgnant les enfants, la rigidité 
de leurs membres. Ces derniers sont raides, présentent des attitudes vi- 
cieuses, les genoux rapprochés Fun de Fautre sont difficilement séparés. 
Les symptômes deviennent beaucoup plus nets lorsque l'enfant commence 
à exécuter des 





mouvements vo- 
lontaires qui 
sont effectués 
avec une  ex- 
trême lenteur, 
surtout sion les 
compare aux 
mouvements Si 
vifs des enfants 
du même âge. 
L'enfantmarche 
beaucoup plus 
tardivement; 
Jusqu'à l’âge de 
quatre où cinq 
ans, il ne peut 
avancer sans 
ètre soutenu 
sous les bras. À 
cette époque, la 
contracture est, 
suivant les cas, 
plus ou moins 
intense; ici, 
c'estun manque 
de souplesse, là 
un peu de rai- 








deur, ailleurs 
une rigidité ab- 





à E Fig. 51. — Rigidité spasmodique excessive des membres inférieurs chez un 
solue, IMIPOSSI- enfant de quatre ans et demi, né à terme, — Accouchement très labo- 
ble à vaincre. rieux. — Ici l'équinisme est tel que l'enfant marche non pas Sur son ton 

antérieur, mais bien uniquement sur la face plantaire de ses orteils 
Les membres (Salpètrière, 1899). 


supérieurs sont, 

dans la grande majorité des cas, beaucoup moins pris que les inférieurs : 
ils peuvent être même, ainsi que la face, complètement épargnés ; pour- 
lant, dans les premières années, les quatre membres et la face sont pris. 
L'enfant est alors inhabile, maladroit, et se sert peu ou pas de ses mains ; 
ses bras sont en adduction, les avant-bras fléchis sur les bras et en 
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Supinalion, la main à moitié fléchie; ces attitudes sont difficilement mo- 
difiées par les mouvements communiqués. La face est absolument normale 
au repos; mais dans certains cas, quand on adresse la parole à l'enfant 


, avec asphyxie après un accoucliement (rès 


z cet enfant que j'observe depuis cinq ans, j'ai pu constater une amélioration très marquée ct 


né à terme 














gressive des membres supérieurs, moins accusée mais nette également dans les membres inférieurs (Salpètrière, 1899). 


Rigidité spasmodique congénitale chez un enfant de neuf ans, 


laborieux et application de forceps. Che 
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l'expression de son visage se modifie lentement et quelquefois contra- 
D 

dictoirement (grimaces spasmodiques) ; la mimique de son visage en est 

profondément altérée; certains paraissent niais et peu intelligents, alors 
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même que Pintelligence se développe normalement. L'attitude des 
membres inférieurs est très caractéristique; quand l'enfant est assis, ses 
cuisses sont rapprochées, ses genoux collés Fun contre l'autre, ses Jambes 
en demi-flexion sur les cuisses et en abduction: les pieds en équin, en 
adduetion et avec un certain degré de rotation en dedans, se touchent par 
leurs pointes, tandis que les talons sont très écartés. En palpant les 
membres, il est facile de reconnaitre la dureté des muscles: en cherchant 
à leur imprimer des mouvements, à étendre par exemple la jambe sur 
la cuisse, on entraine tout le membre inférieur dans le mouvement el 
souvent le tronc avec lui. Commande-t-on à Fenfant d'exécuter tel ou tel 
mouvement, la rigidité S'exagère aussitôt et en rend Fexéeution très 
difficile; si, enlevant l'enfant de son siège, on le met sur le sol, la raideur 
S'exagère aussitôt, le pied n'appuie pas sur la plante, mais seulement sur 
la pointe, la plante regarde en dedans, ladduetion des cuisses et le rap- 
prochement des genoux sont beaucoup plus accentués que lorsqu'il était 
assis. Une telle attitude est bien peu favorable à la marche qui présente 
chez lui des caractères très particuliers : c'est à la fois une démarche de 
digiligrade puisqu'il ne repose sur Le sol que par là pointe du pied, et de 
gallinacé, puisque, les différents articles des membres supérieurs étant 
inmobilisés par la contracture, le malade ne peut avancer que par des 
inflexions latérales du tronc, qui est en même temps incliné en avant, 
et il ne marche pas avec ses membres comme un individu normal, mais 
avec le tronc. I marche en se dandinant: la course s'effectue dans les 
mêmes conditions, quelquefois même mieux que la marche (fig. 51, 52, 
D 4000.56). 

Les réflexes sont exaoérés, — du fait de Pintensité de là contracture 
et de la rétraction des muscles de là région postérieure de la jambe, — 
nya pas ordinairement de elonus du pied, ni de trépidation rotulienne. 
Parfois, dans certaines formes de rigidité spasmodique, on voit, à locea- 
sion des mouvements volontaires, des mouvements choréo-athétosiques 
S'ajouter à la contracture et l'intensité de ces mouvements est en raison 
inverse de cette dernière. La sensibilité est intacte, les sphineters fonc- 
Uonnent bien, il n'y a pas d'atrophie musculaire. Pendant les premières 
années, on peut constater un peu de faiblesse des membres supérieurs 
QUI ne va jamais jusqu'à la paralysie proprement dite. 

L'état de Fintelligence est variable suivant les cas. Chez certains ma 
lades, l'intelligence reste intacte et le développement intellectuel ne subit 
aucun retard; chez d’autres, le développement est tardif où incomplet, 
l'insuffisance intellectuelle peut être poussée jusqu'à Prmbécihité et mème 
l'idiotie, d’où la distinction de deux formes : Fune spinale, Pautre céré- 
bro-spinale. 

La forme congénitale de la rigidité spasmodique est celle que lon 
observe le plus souvent. Mais elle peut aussi être acquise et survenir 
pendant les premières années de la vie (fig. 37). 

L'avenir de tels enfants n'est pas sans préoccuper les familles ; on est 
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néanmoins en droit, dans beaucoup de cas, de modérer leurs inquiétudes, 
car, sil est exceptionnel de voir le syndrome de Little disparaitre com- 
plétement avec le développement de l'enfant, il est fréquent de voir les 
symptomes s'amender avec la croissance (je ne parle pas, bien entendu, 
des troubles intellectuels de la forme cérébro-spinale). Les membres 
supérieurs guérissent complètement dans un grand nombre de cas; 
dans la plupart, ils S'améliorent et remplissent leur office dans les diffé- 
rents usages de la vie; la mimique se corrige également, mais il persiste 
toujours une certaine raideur des membres inférieurs jusqu'au déve- 
loppement complet de l'individu; elle s'atténue beaucoup avee lâge. 
D'äutres fois la contracture des quatre membres persiste très longtemps. 
C'est ainsi que chez une malade de mon service née à sept mois, les mem- 
bres supérieurs n'ont commencé à se libérer que vers Fage de dix- 
buit ans et qu'actuellement chez cette femme âgée de trente-six ans, 
la démarche spasmodique est encore très intense bien qu'elle diminue 
d'intensité d'année en année (fig. 54 et 55). 

Le syndrome de Little n'appartient pas à une lésion spéciale du sys- 
lème nerveux; son apparition précoce a fait soupçonner tout d'abord une 
anomalie ou un arrêt de développement, et cette théorie semble d'autant 
plus justifiée, qu'un assez grand nombre d'enfants atteints de rigidité 
spasmodique sont nés avant terme, la plupart à sept mois, d’où la théorie 
du développement incomplet où de Fagénésie du faisceau  pyramidal 
(Feer, P. Marie, Brissaud), soutenue encore récemment (1896) par van 
Canon. Dans d’autres cas, on à incriminé un accouchement laborieux 
— hémorragies méningées où de la corticalité. — On peut citer des faits 
assez nombreux relevant de cette dernière cause. Ces deux conditions 
(naissance avant terme, accouchement laborieux) sont loin d'expliquer 
tous les cas de maladie de Little, car tous les enfants nés à sept mois ou 
après un accouchement difficile ne sont pas forcément atteints de rigidité 
spasmodique. Ilsemble bien pourtant que, dans certains cas, ce syndrome 
relève d'un développement incomplet où nul du faisceau pyramidal, mais 
il faut en chercher la cause dans une lésion siégeant sur le trajet de ce 
faisceau ou à son origine dans les zones corticales motrices; peut-être la 
naissance avant terme ou l'accouchement difficile favorisent-ils Fappari- 
tion de la lésion. I n'existe pas actuellement dans la littérature d’autopsie 
de maladie de Little ayant démontré une agénésie primitive des voies 
pyramidales ; li plupart des autopsies publiées ont trait à des hydro- 
céphalies ou des porencéphalies où à des seléroses cérébrales. J'ai eu 
l’occasion de pratiquer récemment deux autopsies de maladies de Little : 
le premier cas à trait à un individu àgé de soixante-dix-neuf ans, né à 
terme, atteint de rigidité spasmodique congénitale des membres infé- 
rieurs, avec intégrité absolue des membres supérieurs; à Pautopsie, il 
existait, sur la face externe de chaque hémisphère cérébral, une poren- 
céphalie pénétrant jusque dans le ventricule latéral et siégeant à droite 
à l'union du tiers moyen et du tiers supérieur de ce sillon: lexamen du 
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cerveau, de la protubérance et-du bulbe en coupes sériées révélait une 
agénésie partielle du faisceau pyramidal. Le second cas est beaucoup plus 
intéressant : il s'agit d'un homme âgé de quarante-deux ans, né à terme, 











Fig. 5£. Fig. 55. 
Fig, 54 et 55. — Rigidité spasmodique congénitale chez une femme de quarante ans, née à sepl 
mois. — Amélioration lente et progressive de son état de contracture. Les membres supérieurs 


devinrent complètement souples à vingt-six ans. La rigidité des membres inférieurs diminua 
beaucoup plus lentement, et aujourd'hui encore elle est très accusée, Toutefois la marche devient 
plus facile d'année en année et depuis cinq ans que: j'observe cette malade j'ai pu constater une 
ümélioration très nette et progressive dans l’état spasmodique des membres inférieurs. — Ce cas 
me parait réaliser 1e tableau clinique de la maladie de Little s'améliorant progressivement avec 
les années et due à un développement tardif du faisceau pyramidal (Salpètrière, 1900). 


venu au monde paralysé et raide des quatre membres: les membres supé- 
rieurs ont commencé à s'améliorer vers l’âge de neuf ou dix ans et cest 
à cette époque qu'il fit ses premiers essais de marche avec des béquilles 


: 


(lig. 56). La contracture des membres inférieurs était excessive. À Fau- 
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topsie, la corticalité ne présentait rien d'anormal: mais la moelle e épi- 


nière était plus petite qu'une moelle d’adulte : 


la réduction de volume 


portait exclusivement sur les cordons antéro-latéraux, comme le démontre 


l'examen histologique. 








Fig. 





56. — Rigidité spasmodique congénitale des quatre membres avec pré- 


dominance très marquée dans les membres inférieurs — démarche pendu- 


laire — chez un homme de quarante-quatre 


e ans, né à terme, A l’autopsie : 


lésion médullaire en foyer étendue sur un demi-centimètre de hauteur 
environ et siégeant au niveau de la 2° paire cervicale. Intégrité mac 7 et 
microscopique des hémisphères et de l’isthme (Bicêtre, 1802). (Voy. d. De- 


JÉRINE, 
Soc. 


1897, p. 261.) 


Deux cas de rigidilé spasmodique suivis d'autopsie. In Bull. de la 
de biol.. 


Cet examen, pratiqué en coupes sériées, permit de 


découvrir,entre 
IÉGRRGEUE 2° 
paire  cervica- 
le, sur l’éten- 
due d’un demi- 
centimètre en- 
viron, une lé- 


‘sion médullure 


en foyer consti- 
tuée par un amas 
de tissu névro- 
olique très vas- 
culaire , ayant 
détruit la base 
des deux cornes. 
postérieures el 
se terminant en 
pointe dans la 
partie  posté- 
rieure de cha- 
que cordon la- 
téral. Cette 
deuxième  ob- 
servalion  dé- 
montre que le 
syndrome de 
Little peut rele- 
ver d’une lésion 
médullaire pri- 
mitive, dévelop- 
pée pendant la 
vieintra-utérine 
et dont la patho- 
génie n'est pas 
oies bien 
que l'hypothèse 
d'une infection 
médullaire in- 


tra-utérine paraisse probable. La conséquence directe de cette précoce 
lésion a été Pagénésie du faisceau pyramidal. 
Ces deux observations montrent qu'il ne faut pas jusqu'à nouvel ordre 
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accorder une trop grande importance à la naissance avant terme dans la 


genèse du syndrome de Little. 
On peut diviser au point de vue sémiologique le syndrome de Little 
en deux grandes variétés, suivant que le sujet qui en est porteur voit ou 


non s'améliorer progressivement son état à mesure qu'il avance en âge. 


Dans la première ca- 
tégorie je ferai ren- 
trer les cas dans les- 
quels on trouve les 
deux facteurs étiolo- 
giques suivants 

[° la naissance avant 
terme ; 2° les trau- 
matismes pendant 
l'accouchement 
ayant déterminé des 
lésions corticales lé- 
vcres. Dans ces faits 
dontilm'acété donné 
de voir un assez 
grand nombre 
d'exemples, in'exis- 
le pas de paralysie 
véritable, limpo- 
lence est due à Ja 
contracture et non 
à la faiblesse muscu- 
laure. Ces malades, 
en d'autres termes, 
sont des  spasmo- 
diques et non des 
paralytiques. Chez 
eux on n'observe ni 
atrophiemuseulaire, 
ni arrêt de dévelop- 
pement des mem- 
bres. L'intelligence 
est intacte, lépi- 
lepsie très rare. En- 








Fig. 57. — Rigidilé spasmodique des membres inférieurs avec arrêt 
de développement chez une fille âgée de vingt-huit ans, née à terme. 
— Début de laflection vers dix-huit mois par des convulsions. Les 
membres supérieurs, le gauche surtout sont légèrement affaiblis 
mais non contracturés. Ici les lésions sont vraisemblablement celles 
de la porencéphalie bilatérale (Salpêtrière, 1899). 


lin l'état des. sujets va toujours en S'améliorant à partir de la naissance. 
lei il est évident que lon n'est pas en présence de lésions destructives 


intenses, car s'il en était ainsi, on ne constaterait pas chez ces malades 


cette amélioration constante et progressive pendant un nombre imdé- 


terminé d'années. Cette diminution progressive de la contracture avec le 


lemps, qui ne s’observe pas dans les formes de maladie de Little relevant 
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de grosses lésions destructives de l'encéphale, implique forcément l'exis- 
tence d'un processus anatamique particulier, consistant vraisemblable- 
ment dans un développement à marche lente et continue du faisceau 
pyramidal. Mais ce n'est là encore qu'une hypothèse. 

Dans la deuxième catégorie, rentrent les cas de maladie de Little rele- 
vant de lésions matérielles grossières des hémisphères cérébraux — por- 
encéphalie ou foyers de ramollissement (plaques jaunes) bilatéraux et sié- 
geant dans la partie supérieure de la région rolandique, méningo-enct- 
phalite ou sclérose cérébrale à localisation analogue — toutes lésions 
accompagnées parfois d'hydrocéphalie plus où moins accusée, —— d’autres 
fois enfin comme dans le cas personnel que j'ai rappelé plus haut, il 
s'agit d’une lésion médullaire primitive. À part ce dernier ordre de 
futs, les lésions sont ici les mêmes que celles que l’on rencontre dans 
l’hémiplégie cérébrale infantile, mais de par leur localisation différente 
— région rolandique supérieure — elles donnent lieu à des symptômes 
prédominant dans les membres inférieurs. Dans cette forme — dite aussi 
cérébro-spinale — les troubles de lintelligence sont en général con- 
stants, il existe de l'arrêt de développement des membres inférieurs, 
l’épilepsie est très commune, tandis qu'elle fait le plus souvent défaut 
chez les sujets de la première catégorie; enfin, l'état du malade ne 
s'améliore pas avec les années. 


Les lésions étant ici les mêmes que dans l'hémiplégie cérébrale imfan- 


üile double, mais n'en différant que par leur localisation — région rolan- 
dique supérieure, — on comprend que dans cette forme, les symptômes 


de paralysie, de contracture, d'arrêt de développement, prédominent et 
même de beaucoup dans les membres inférieurs, tandis que c'est le con- 
traire que l’on observe dans l’hémiplégie cérébrale infantile bilatérale 
(voy. Hémiplégie infantile). Enfin, dans la maladie de Little relevant de 
lésions matérielles macroscopiques des hémisphères cérébraux, 11 est 
assez fréquent de voir un des côtés du corps plus pris que le côté opposé, 
phénomène que l’on n'observe guère chez le sujet atteint de rigidité 
spasmodique congénitale, à la suite d’une naissance avant terme où d’un 
accouchement laborieux. 

Ilest évident que ces deux types opposés du syndrome de Little se 
relient insensiblement l'un à lautre par de nombreuses formes de tran- 
sition. Aussi pour certains auteurs (Freud, Raymond), toutes les formes 
de maladie de Little rentreraient-elles dans le groupe des diplégies céré- 
brales, groupe qui d'après Freud (1897) comprendrait quatre types : la 
rigidité spasmodique généralisée, la rigidité spasmodique paraplégique, 
l'hémiplégie bilatérale, la chorée générale avec athétose double. Au pot 
de vue anatomo-pathologique toutes réserves faites cependant sur la 
lésion encore inconnue dont relève la rigidité congénitale dans les cas 
de naissance avant terme — cette opinion est acceptable. Mais, si l'on 
se place sur le terrain de la elinique et sien particulier on tient compte 
de l’évolution de l'affection, il me semble que lon doit en nosologie 
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faire une place à part aux cas de rigidité spasmodique congénitale qui 
__ survenus dans les cas de naissance avant terme où à la suite d’un 
accouchement laborieux — s’améliorent progressivement d'année en 
année. I s'agit en effet ici d'une forme clinique très spéciale et d'un 
diagnostic facile. 


Paraplégie spasmodique familiale. — La paraplégie spasmodique 
peut se développer lentement et progressivement plus où moins long- 
temps après la naissance, chez un enfant ou chez un adolescent et même 
un adulte. Le plus souvent ces faits ont été observés chez plusieurs 
enfants d’une même famille et dans quelques cas Phérédité similaire 
directe a été notée chez les ascendants — paraplégie spasmodique fami- 
liale — (Krafft-Ebing, Süümpell, Tooth, Erb, Souques, Raymond, Lorain). 
A l'autopsie d’un des cas rapportés par Strümpell, 1lexistait une sclérose 
combinée primitive des faisceaux pyramidaux, cérébelleux direct et de Goll. 

La paraplégie spasmodique survenant lentement et progressivement 
chez un enfant, un adolescent où un adulte, constitue-t-elle une entité 
morbide ayant pour substratum anatomique une sclérose primitive des 
cordons latéraux comme avaient soutenu Erb en 1875 et Charcot quelques 
années plus tard, avee certaines restrictions 1lest vrai? La question n'est 
pas encore complètement résolue. Jai rapporté avee Sottas en 1896 une 
observation qui constitue un document en faveur de l'existence de la para- 
lysie spinale spasmodique de Erb, du tabes dorsal spasmodique de Charcot. 
Dans mon cas, il s'agissait dun homme âgé de quarante-cinq ans, chez 
lequel s'était manifestée à l’âge de quarante-deux ans une paraplégie 
spasmodique à développement lent et progressif, ayant débuté par de la 
lüiblesse des jambes; au bout de dix ans létat du malade était resté 
stationnaire. L'examen anatomique démontra l'existence d’une sclérose 
isolée et systématique des faisceaux pyramidaux avec une sclérose légère 
des cordons de Goll dans la région cervicale. 

On observe au cours des paralysies pseudo-bulbaires un type de 
paraplégie un peu spécial : 1er la paraplégie n’est pas absolue, elle se 
traduit surtout par la lenteur des mouvements qui sont aussi moins 
énergiques, lélément spasmodique est représenté par lexagération des 
réflexes et quelquefois de la trépidation épileptoide, là contracture est 
cénéralement peu intense, Chez certains malades, li marche est très 
spéciale ; ils avancent à petits pas, le pied glissant à chaque enjambée sur 
le sol, sans Fabandonner : en décrivant cette démarche, je lai désignée 
sous le nom de démarche & pelils pas. Les mouvements des membres 
supérieurs sont aussi plus lents et moins souples. Les réflexes y sont 


exagéres. 
Paraplégie cérébrale. — En l'absence de tout symptôme de 


paralysie pseudo-bulbaire on peut observer chez l'adulte ou chez le 
vicillard une paraplégie de cause cérébrale relevant d’une lésion cor- 
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ticale double et occupant symétriquement la partie supérieure de la région 
rolandique — centre du membre inférieur — où encore d’une lésion 
étendue ou d'une compression du bulbe rachidien. Cette forme de para- 
plégie cérébrale est du reste des plus rarement observées. 

Paraplégie par scléroses combinées. — [a paraplégie spasmo- 
dique des membres inférieurs survient à titre d’épisode au cours de cer- 
laines affections systématisées : on lobserve lorsque la selérose des 
cordons postérieurs est accompagnée d’une selérose des cordons latéraux 
— {abes alaxo-paraplégique la sclérose des faisceaux pyramidaux 
peut être primitive, ou bien secondaire à une méningite spinale posté- 
rieure dont le processus inflammatoire à gagné de proche en proche 
les faisceaux cérébelleux directs puis les faisceaux pyramidaux (Dejerine). 
Les symptômes du tabes sont modifiés par la sclérose des faisceaux pyra- 
midaux ; quelquefois la symplomatologie par laquelle se révèle, chez un 
tabétique, une sclérose concomitante des cordons latéraux est bornée uni- 
quement à une exagération des réflexes tendineux des membres inférieurs 





ou des quatre membres, avec où sans clonus du pied. Plus rarement, les 
membres inférieurs Sont en état de contracture plus où moins pro- 
noncée : la démarche est une combinaison de celle de Fataxique et de 
celle du paraplégique, elle est dite alors tabéto-spasmodique. D’autres fois 
enfin la paraplégie est Masque avec abolition des réflexes tendineux. Cette 
paraplégie peut être complète, absolue. Une démarche tabéto-spasmodique 
est observée parfois chez les malades atteints de sclérose en plaques, et 
reconnait pour cause une prédominance de la localisation des plaques de 
sclérose sur les faisceaux postérieurs et prramidaux. 

La paraplégie spasmodique est le symptôme fondamental de certaines 
seléroses combinées telles que celles de Ta pellagre, dont les lésions sont 
limitées aux cordons postérieurs el aux cordons latéraux (Tuczek, Bel- 
mondo). Les symptômes nerveux du lathyrisme ne sont autres que ceux 
de la paraplégie spasmodique, mais nous ne possédons que peu de docu- 
ments sur le processus histologique à ineriminer dans ces cas. Les para- 
plégies du lathyrisme et de la pellagre sont des paraplégies toxiques. 


Paraplégies par lésions du neurone médullaire ou 
périphérique. — Je ne ferai que les mentionner, parce que la paraplé- 
aie ici estinséparable de latrophie musculaire. L'étude de ces paraplégies 
rentre dans celle des poliomyéliles antérieures où des névrites péri- 
phériques et sera traitée ailleurs (paralysie Spinale infantile, paralysie 
spinale subaiguë de l'adulte, poliomyélite antérieure chronique, ete., 
névrites de cause infectieuse où Loxique (voy. Atrophies musculaires). 

Je rappellera seulement que ces paraplégies sont toujours des para- 
lysies flasques avec atrophie musculaire et sans troubles de la sensibilité, 
lorsqu'elles relèvent d’une affection médullure; la sensibilité est au 
contraire fréquemment altérée, S'il s'agit d’une paraplégie par névrite 
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périphérique (névrite mixte); elle peut étre intacte dans la névrite systé- 
matisée motrice. La parapléqie alcoolique est caractérisée au début par 
de Fhyperesthésie des membres inférieurs à la pression de la peau ou 
des masses musculaires, par des douleurs spontanées très vives, parfois 
à caractère très nettement fulgurant, plus tard 11 y a de latrophie 
musculaire, de lanesthésie, du retard dans la transmission des impres- 
sions, ete. Ces troubles peuvent être localisés aux membres inférieurs 
ou envahir également les membres supérieurs. (Voy. Afrophies muscu- 
laires névriliques, p. »99.) 


Paralysie ascendante aiguë ou maladie de Landry. 
lei il s’agit encore d’une paraplégie flasque mais à marche ascendante 
rapide, qui en quelques jours, quelquefois en une où deux semaines 
seulement, aboutit à une paralysie des quatre membres et à la mort. La 
paralysie est flasque avec abolition des réflexes tendineux, et bien que 
l'atrophie musculaire n'ait pas en général le temps de S'accuser on con- 
state parfois dans les museles une diminution de F excitabilité électr ique. 
La sensibilité est intacte le plus souvent où présente parfois des altéra- 
lions légères. Les sphineters ne sont pas atteints. La température est plus 
ou moins élevée. La paralysie ascendante aigué est toujours d’origine infec- 
Uüeuse el tantôt Pinfection agit seulement sur les nerfs périphériques — 
forme névritique — tantôt seulement sur les cellules motrices de la moelle 
— forme médullaire —, D'autres fois les lésions sont à la fois centrales et 
périphériques. Différents agents microbiens ont été rencontrés dans cette 
alfection, le pneumocoque (Roger et Josué), le streptocoque (Œttinger et 
Marinesco, Remlinger, Courmont et Bonne), le diplocoque intra-cellulaire 
(Piccinino). 

Actuellement il y a lieu de considérer la maladie de Landry comme un 
syndrome relevant d'une infection du système nerveux, à marche parfois 
suraigué et d'un pronostic fatal. C'est done l'évolution de l'affection et sa 
gravité qui doivent surtout être envisagées, si lon veut conserver à cette 
aection les caractères qui lui ont été assignés par Landry. 

La paralysie ascendante aiguë est d'un diagnostic facile, basé sur la 
rapidité de lévolution des accidents paralytiques, la fièvre, l'intégrité 
constante des sphincters et le plus souvent de la sensibilité. 


III. PARAPLÉGIES FONCTIONNELLES 


Les deux grandes causes des paraplégies fonetionnelles sont là neu- 
rasthénie et lhystérie. 

La paraplégie neurasthénique consiste en une apparition rapide de la 
fatigue dans Les membres à l'occasion du moindre effort et exagération des 
réflexes : elle est plus marquée aux membres inférieurs qu'aux membres 
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supérieurs. Ge nest pas à proprement parler une paraplégie au sens 
propre du mot, mais un épuisement rapide de la force musculaire. Son 
début est brusque ou insidieux et dépend quelquefois de la cause même 
de la neurasthénie. Elle succède soit à un choc physique, soit à un choc 
moral; lorsque lamaigrissement du malade est considérable, Fémaciation 
des membres inférieurs entre aussi en ligne de compte dans la genèse 
de la paraplégie. Elle offre ceci de particulier, qu'elle est généralement 
plus intense Le matin au réveil et diminue progressivement jusqu'au 
soir : elle consiste moins dans limpossibilité d'exécuter un mouvement 
ou dans une diminution de lénergie de ce dernier que dans Pimpossibi- 
lité de répéter, de prolonger l'effort. 

La paraplégie hystérique peut revêtir tous les aspects cliniques, elle 
peut être purement sensitive où motrice, où mixte, spasmodique ou 
flasque : la contracture peut parfois expliquer à elle seule la paraplégie et, 
suivant les groupes musculaires les plus atteints, imprimer aux membres 
des attitudes extrêmement variées dont là plus fréquente est celle de la 
paraplégie spasmodique. La paraplégie hystérique est susceptible d'appa- 
raitre brusquement et de disparaitre de même. Elle peut n'exister que 
pour certains actes et disparaitre pour d’autres, elle rentre alors dans 
l'étude de lastasie-abasie. Elle peut persister pendant des années. 

La paraplégie hystérique se complique assez souvent d'atrophie museu- 
laire pouvant atteindre parfois un degré très accusé (fig. 28). (Voy. {ro- 
phie musculaire hystérique.) 

Chez les neurasthéniques comme chez les hystériques on rencontre du 
reste assez fréquemment, chez les premiers surtout, une véritable 
basophobie, qui doit être distinguée de la paraplégie proprement dite. 
Ces malades marchent mal, parce qu'ils ont peur de ne pas pouvoir 
marcher. Cet état de basophobie se rencontre du reste assez souvent 
associé à la paraplégie par lésions organiques. 

Dans le cadre des paraplégies fonctionnelles rentrent encore les para- 
pléqies réflexes décrites par Charcot : « ee sont des affections parétiques 
ou paralytiques des membres inférieurs, survenant dans le cours de 
certaines maladies des voies urinaires et paraissant devoir être rattachées 
à celles-ci, à titre d'effet consécutif, d'affection deutéropathique ». IPest 
plutôt question, dans ces cas, de faiblesse des membres inférieurs que de 
paralysie à proprement parler : les symptômes sont transitoires: les acer- 
dents débutent brusquement et disparaissent de même. Cette question 
des paraplégies dites réflexes est du reste encore fort obscure et nécessite 
de nouvelles recherches. 

ën dehors de la paraplégie par selérose des cordons latéraux chez les 
labétiques et dont j'ai parlé plus haut, je tiens à dire quelques mots dune 
paraplégie de nature fonctionnelle que j'ai observée quelquefois chez ces 
malades, à la suite de crises de douleurs fulgurantes des membres infé- 
rieurs ayant présenté une intensité et une durée peu ordinaires. Il s'agit 
d'une paraplégie flasque, pouvant être totale, absolue et se terminant 
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peu à peu par la guérison dans lespace de quelques semaines. Dans ces 
cas il s’agit sans doule de paraplégie par épuisement, d’une sorte 
d'inhibition de la motricité, due à une excitation douloureuse trop pro- 
longée. 


Enfin, je mentionnerai encore iei les troubles fonctionnels des membres 








Fig. 5S. — Paraplégie hystérique datant de cinq ans, avec atrophie très accusée des muscles paralysés 
5 p'es Y Il I ë e : 
chez un homme de quarante-six ans (Bicètre). 


inférieurs qui peuvent précéder, pendant un temps plus ou moins long. 
l'apparition de la paraplégie chez les syphilitiques. Le sujet qui n'éprouve 
aucune faiblesse dans ses jambes à Fétat ordinaire, remarque un jour, 
paprès une longue course, qu'il est plus fatigué que de coutume, que ses 


Dimbes sont lus lourdes que d'ordinaire après une longue marche. Les 
P | 


mêmes phénomènes se reproduisent les jours suivants après une course 
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moins longue, puis la paraplégie s'établit rapidement en quelques jours, 
ou, au contraire, lentement, en quelques mois, et, dans ce dernier cas, 
elle est d'emblée spasmodique. D’autres fois les phénomènes sont diffé- 
rents et le malade est atteint d’une véritable claudication intermittente 
de la moelle. W pourra marcher pendant une heure, par exemple: puis, à 
partir de ce moment, ses jambes se raidissent, deviennent de plus en 
plus lourdes, et bientôt 1l est obligé de s'asseoir. Au bout d’un certain 
temps de repos, il repart aussi dispos que s'il n'avait rien éprouvé, puis 
est de nouveau obligé de se reposer, et ainsi de suite. Il s'agit ici d'arté- 
rite médullaire et, partant, de circulation médullaire insuffisante pour 
l'effort prolongé. Parfois les symptômes n'existent que dans un seul 
membre inférieur. Dans certains cas, Févolution est très lente, les accès 
de paraplégie intermittente se produisent à la suite d'efforts de marche 
de moins en moins longs, puis la paraplégie spasmodique devient perma- 
nente. Dans un cas que j'ai suivi pendant plusieurs années, cette termi- 
naison ne se produisit qu'au bout de cinq ans. 

C'est dans des cas analogues, surtout lorsque les symptômes sont uni- 
latéraux, qu'il faut avoir soin de rechercher les battements des artères 
des extrémités inférieures, afin de pouvoir éliminer où non l'existence 
d'une elaudication intermittente due à l'endartérite oblitérante progressive 
des artères des membres inférieurs (voy. Claudicalion intermittente). 
Quant au diagnostic avec la myaslthénie grave pseudo-paralytique — 
syndrome d'Erb-Goldflam, paralysie bulbaire asthénique — il ne souffre 
pas de difficulté, car outre les phénomènes observés du côté des nerfs erà- 
niens (voy. p. 465), il n'y a ni douleurs, ni troubles circulatoires et les 
troubles de la motilité sont très différents. Dans la myasthémie, en effet, 
la fatigue et Pépuisement sont très rapides et ne S’accompagnent d'aucune 





espèce de douleur. 


JV PARALYSIES INTERMITTENTES ET PARALYSIES PÉRIODIQUES 


Dans cette classe rentrent toute une catégorie de paralysies dont la 
pathogénie est encore fort obscure et qui ont pour principal caractère 
d’être périodiques, intermittentes. 

Un certain nombre de ces faits ressortent au domaine de la malaria. 
On rencontre, en effet, parfois dans cette affection des paralysies inter- 
mittentes, accompagnées ou non de troubles du côté de la sensibilité et 
des sphincters, durant quelques heures et disparaissant avec lapparition 
d’une sorte de crise sudorale. Ces attaques de paralysie peuvent affecter 
le type quotidien ou le type sérié, et sont favorablement modifiées par la 
quinine. 

Plus importants et d’une interprétation beaucoup plus délicate sont les 
faits de paralysie périodique, observés pour la première fois par Westphal 
(ASS5). lei la symptomatologie est la suivante : Un sujet bien portant est 
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pris très rapidement d'une paralysie des quatre membres et du trone, 
paralysie flasque avec intégrité de la sensibilité et en général des sphine- 
lers. Le plus souvent, pas loujours cependant, les muscles de Ta face, 
de Ja langue et du pharvnx sont intacts. Les réflexes tendineux sont le 
plus souvent abolis. La contractilité électrique est diminuée dans certains 
muscles, abolie dans d'autres. I n'y a pas de fièvre, mais le malade 
accuse de la soif et il transpire beaucoup. L'accès de paralysie se termine 
oraduellement et la motilité redevient normale. Le début de Faccès se 
fait la nuit et se termine en général vers midi. Le retour de ces accès n'a 
rien de fixe; ils peuvent être quotidiens, hebdomadaires ou survenir à une 
époque plus éloignée, Dans intervalle des crises le sujet est normal. 

Les faits de ce genre sont aujourd'hui déjà assez nombreux (Hartwis, 
Cousot, Fischl, Goldflam, Greidenberg). Cousot (FSST) à montré que 
cette affection pouvait avoir un caractère familial. Sa durée est indéter- 
mince, elle peut même persister toute la vie comme chez le malade de 
{Wéstphal et dans un des cas de Cousot. Dans certaines observations, 
Westphal, Goldflam, Hirsch), on à noté Pexistence d'une dilatation du 
cœur pendant laceës, On ne sait rien de précis sur Fanatomie patholo- 
gique de cette singulière affection. Westphal et Oppenheñm ont constaté 
quelques modifications histologiques des muscles dans des fragments 
exeisés sur le vivant, et Goldflam à trouvé une hypertrophie avec vacuo- 
lisation et dégénérescence cireuse du faisceau primitif. Bernbardt à 
constaté Pexistenee de cette affection dans Fatrophie mvopathique. 

On ne peut encore faire que des hypothèses sur la nature de Ta para- 
lysie périodique. La plus vraisemblable est celle qui en place la cause 
dans une auto-intoxication, la présence de toxines et dalbumine dans 
l'urine constatée dans quelques cas est en faveur de cette opinion. 

Le diagnostic des paralysies intermillentes dues à la malaria est 
facile à porter si Pattention est attirée de ce côté; — on les rencontre, en 
elle, chez d'anciens paludéens. Quant à la paralysie périodique propre- 
ment dite, son diagnostie est facile et la paralysie ascendante aiquë ne 









saurait préter à confusion, étant donnée sa marche progressive. 


ATROPHIES MUSCULAIRES 


Sous le nom d'atrophie musculaire, on entend un trouble de la nutri- 
ion des muscles striés, caractérisé par Ja diminution de leur volume. 
tte lésion, qui aboutit en dernière analyse à la disparition complète de 
à fibre musculaire, peut être de nature variable selon la variété datro- 
hie à laquelle on à affaire. En effet, si Fembrvogénie montre que les 
iuscles striés se développent aux dépens du feuillet moyen du blasto- 
erme el que par conséquent ils sont, pendant une certaine période de 
ur développement, indépendants du système nerveux central, n'en est 
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pas moins vrai que, dès qu'ils sont pourvus d’une plaque motrice et que 
partant à Pirritabilité musculaire fait place la motilité volontaire et 
réflexe, leur nutrition et par conséquent leur volume sont étroitement 
subordonnés à l'intégrité de leurs centres trophiques. 

I'existe donc deux grandes classes d’atrophie musculaire au point de 
vue étiologique et partant pathogénique : latrophie musculaire rele- 
vant d’une lésion de nutrition agissant isolément et primitivement sur le 
faisceau prumiif — atrophie musculaire prolopathique et l'atro- 
phie musculaire produite par une lésion des centres trophiques — 





cellule motrice avec son prolongement eylindre-axile — atrophie mus- 
culaire de cause nerveuse où deutéropathique. 


Diagnostic de l’atrophie musculaire. — L'atrophie nest 
souvent qu'un degré plus avancé de lPamaigrissement. Toutefois dans 
l’amaigrissement, même excessif, il existe une différence avec l'atrophie 
proprement dite. L'amaigrissement est général et porte sur tous les 
museles du corps, tandis que l'atrophie musculaire, quelque intense qu'elle 
soit, est toujours plus prononcée dans certains muscles ou groupes de 
muscles que dans d’autres. C'est là du reste dans l'espèce une distinction 
purement théorique; les amaigrissements des cachectiques n'étant en 
réalité que des amyotrophies généralisées. 

Cliniquement il est facile de reconnaitre une atrophie musculaire, car 
le plus souvent elle s'impose à la première inspection du sujet par Pexis- 
tence de méplats là où existent à l'état normal des saillies musculaires, 
ainsi que par la déformation des membres ou leur attitude vicieuse. 
Lorsque l’atrophie est encore très légère, si elle est symétrique — et 
c'est souvent le cas — elle pourra échapper à Pobservateur ou le laisser 
dans le doute. Lorsqu'elle est unilatérale elle sera, du fait de la compa- 
raison avec le côté sain, facile à reconnaitre même tout au début. Du 





reste on ne se contentera pas de rechercher Pétat du volume des museles, 
mais on aura soin d'étudier l'état de leurs fonctions et on pourra appré- 
cier ainsi une diminution de force dans des cas où le volume du muscle 
n'est pas très nettement diminué. 1 faut tenir compte en outre de la 
situation plus ou moins profonde des muscles et se souvenir que dans 
bien des cas latrophie musculaire est plus où moins masquée par de 
l'adipose sous-cutanée; — c'est là un fait banal dans là paralysie infan- 
tile. — NH faut en outre savoir qu'un musele déjà plus où moins atrophié 
en réalité peut, par selérose où adipose de son tissu interstitiel, pré- 
senter soit un volume normal, soit un volume au-dessus de la normale 
— pseudo-hypertrophie musculaire. — Fajouterai enfin que l'examen 
de la contractilité faradique et galvanique des nerfs et des muscles ser 
toujours d’un précieux secours pour affirmer l'existence d’une atrophie, 
dans les cas où l'inspection et la palpation n'auront donné que des résul- 
{ats douteux ou incertains (voy. Sémiologie de lélal électrique des 
nerfs el des muscles). Quant à la biopsie, ce n’est guère une méthode de 
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diagnostic et, pour ma part, je crois qu'il nv a lieu dv avoir recours que 
dans des cas tout à fait exceptionnels et lorsque l'intérêt scientifique et 
celui du malade sont à la fois en cause. 


Sémiologie des atrophies musculaires. —— L'atrophie 
musculaire est un syndrome, n'ayant pas par lui-même de valeur dia- 
gnostique et parlant sémiologique. C'est dans la topographie et lévolu- 
lion de latrophie, dans la présence où l'absence de symptômes sura- 
Joutés que se trouvent les éléments de ce diagnostic. 

La lopographie de latrophie, lorsqu'elle est égale et symétrique des 
deux côtés, est un signe de réelle valeur au point de vue de la nature des 
lésions dont relève cette dernière. Dune manière générale on peut dire 
que les atrophies musculaires prolopathiques débutent par la racine des 
membres, tandis que les atrophies musculaires de cause nerveuse débu- 
lent, au contraire, par Pextrémité de ces derniers. Cest ainsi en effet 
que dans la myopathie alrophique progressive, les museles des épaules 
et des bras se prennent longtemps avant ceux de Favant-bras et de la 
main, et que ceux du bassin et des cuisses sont également atteints avant 
ceux des mains, des jambes et des pieds. Par contre, dans les atrophies 
musculaires de cause nerveuse — myélopathique où névrilique — c'est 
par les museles des extrémités des membres que débute Falfection, et ce 
nest que plus tard que les muscles de la racine des membres se pren- 
nent à leur tour. 

Ainsi done, on peut, à premiére vue, à l'inspection dun atrophique, 
avoir déjà des présomplions sérieuses sur la nature du processus dont 
relève son atrophie, selon que cette dernière prédomine à la racine ou à 
la périphérie des membres: mais ce ne sont là que des présomptions el 
non des signes de certitude absolue, car ilexiste des exceptions à la règle 
précédente. En effet, Patrophie musculaire de cause myopathique peut 
prédominer dans Fextrémité des membres, ainsi que le montre un cas 
rapporté par Oppenhemi et Cassirer (IS9S). D'un autre côté, Fatrophie 
musculaire de cause nerveuse n'est pas toujours et forcément plus mar- 
quée à la périphérie des membres qu'au niveau de leur racine, et c'est R 
une règle qui, elle aussi, souffre des exceptions. Ces exceptions ont été 
signalées — assez rarement ilest vrai — dans certaines atrophies myélo- 
pathiques, telles que la poliomyélite chronique et à sclérose latérale 
amyolrophique, elles ont été observées également dans lt syringomuyélie, 
la poliomyélite aiguë de l'enfance. On les rencontre encore dans Fatrophie 
musculaire névrilique, où parfois Fatrophie respecte pendant plus ou 
moins longtemps les muscles des extrémités. Mais, je le répète, cette 
distribution de Fatrophie est assez rare dans les atrophies musculaires de 
cause nerveuse et surtout dans les formes qui relèvent de Ha névrite 
périphérique. 

La Lopographie de Fatrophie reste done un élément important comme 
élément de diagnostic pathogénique, mais ce signe n'a pas une valeun 
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absolue et, pour permettre un diagnostic précis, il doit être accompagné 
par d'autres, tirés des caractères qui appartiennent en propre aux atro- 
phies myopathiques et aux atrophies de cause nerveuse. Fajouterai enfin 
que les atrophies musculaires en général, quelle que soit la cause dont 
elles relèvent, s'accompagnent toujours de {roubles vaso-moteurs (eva- 
nose, refroidissement de la peau), phénomènes qui sont plus prononcés 
aux extrémités des membres qu'au niveau de leur racine et qui sont 
d'autant plus intenses que Patrophie musculure est plus avancée. 


ATROPHIES MUSCULAIRES PROTOPATHIQUES, AUTONOMES, 
PAR DYSTROPHIE PRIMITIVE DE LA FIBRE STRIÉE 


Jéliminerai tout d'abord Patrophie musculaire cachectique. ei latro- 
phie des muscles n'est qu'un symptôme relativement peu important, 
relevant de la même cause que la cachexie, c'est-à-dire de la dénutrition 
cénérale, et partant d’un diagnostic facile. Mais toutes les atrophies 
musculkures des cachectiques ne relèvent pas uniquement de cette cause 
et, sous l'influence d’auto-intoxications diverses ou de Pinfection primi- 
Live qui à déterminé la cachexie, Fatrophie musculaire peut être la consé- 
quence d’un processus névritique. Le fait a été observé quelquefois dans 
le cancer (Klippel) et, dans la fuberculose, Vatrophie musculaire par 
névrite n'est pas très rare. Je reviendrai sur ce sujet à propos des atro- 
phies de cause névritique. Je mentionnerai encore, dans les dystrophies 
musculaires autonomes, l'atrophie des faisceaux primitifs dans les cas 
d'artério-selérose et surtout dartérite des troncs artériels. Il s'agit ici 
du reste d'atrophies localisées à quelques muscles et qui S'accompagnent 
tantôt de phénomènes de elaudication intermittente, tantôt de gangrène 
des extrémités. 


Myopathie atrophique progressive (Lanpouzx Er Dryerine). 


— Myopathie progressive prümilive (Caarcor). — Dystrophie muscu- 
laive primitive (ErB). — Les signes physiques et les renseignements 


fournis par le sujet, et qui peuvent orienter Fobservateur vers le diagnostic 
d’une myopathie atrophique progressive sont assez bien connus actuelle- 
ment. 

Ce qui frappe tout d'abord, c’est là lopographie de Fatrophie qui, 
dans linimense majorité des cas, est beaucoup plus accusée dans les 
muscles de la racine des membres qu'au niveau de Fextrémité de ces 
derniers où au contraire elle fait le plus souvent défaut. C'est ensuite 
la disposition symétrique de cette atrophie. Quel que soit le groupe 
musculaire atteint, qu'il s'agisse des museles des jambes, des bras ou de 
la face, Fatrophie est sensiblement égale des deux côtés. Ce caractère 
de symétrie absolue n'est pas du reste Spécial à la myopathie, DS 
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s'observe aussi dans les atrophies musculaires de cause nerveuse. 

D'un autre côté, le myopathique est souvent un enfant, ou un adoles- 
cent, ou bien un adulte chez lequel le début de laffection remonte à 
l'époque de sa jeunesse, Ce n’est pas qu'un adulte ne puisse être atteint 
de myopathie, la chose à été signalée et J'ai été à même de la constater, 
mais ce fait constitue une exception, contrairement à ce que lon observe 
dans latrophie musculaire myélopathique — poliomyélite chronique, 
sclérose latérale amyotrophique — où le début dans Fenfance ou 
l'adolescence est très rare. Enfin, et c’est à un caractère distinctil 
inportant, latrophie myopathique est très souvent une maladie hérédi- 
laire où familiale. 

Lorsqu'on se trouve en présence des caractères cliniques que je viens 

















Fig. 59, — Atrophie musculaire excessive de tous Les muscles du corps sauf ceux de la face chez un 
1 | , . . 
myopathique âgé de vingtans. Déformations de Ja cage thoracique et de la colonne vertébrale 
et rétractions fibro-musculaires des muscles inférieurs. — Diagnostic confirmé par l'autopsie et 
l'examen histologique qui permit de constater l'intégrité de la moelle épinière et des nerfs péri- 
tologique qui ] 
phériques (Bicètre, 1895). 


d'énoncer, et dont le plus important, et de beaucoup, est la topographie 
de l'atrophie, le diagnostic d'atrophie myopathique est déjà très pro- 
bable et la certitude devient complète Si Sv ajoute les symptômes 
suivants qui sont 

1° L'extrème rareté, pour ne pas dire Fabsence de contractions 
Hbnillures : 

2% L'état des réflexes tendineux qui sont, suivant les cas, intacts, 
diminués ou abolis, et cela au prorata de latrophie des muscles: 

5° La présence fréquente sur certains museles soit à Fétat de repos, 
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soit surtout à l’état de contraction, de saillies musculaires arrondies, se 
présentant parfois lorsque le muscle se contracte sous forme de véri- 
tables boules. Ces boules se rencontrent surtout dans les museles del- 
toides, ainsi que dans ceux de la région antérieure de la cuisse et 
s'observent dans le milieu du muscle. Ces saillies musculaires sont la 
conséquence du processus atrophique, qui est plus marqué aux extré- 
mités qu'au centre du muscle (Roth), ainsi qu'à ce fait, que dans cette 
partie du muscle moins atrophié, il existe des faisceaux primitifs hyper- 
trophiés. Ces saillies musculaires, bien que fréquentes, ne sont pas 
constantes dans la myopathie, mais lorsqu'elles existent, elles ont une 
valeur diagnostique considérable, car on ne les rencontre pas dans les 
atrophies de cause nerveuse ; 

4 L'hypertrophie musculaire. Chez certains myopathiques, il existe 
non plus des hypertrophies partielles de tel ou tel muscle, comme celles 
que je viens de décrire, mais une hypertrophie totale des museles qui 
sont plus ou moins augmentés de volume et de consistance, tout en gar- 
dant leur forme ordinaire. On a alors affaire à la forme pseudo-hypertro- 
phique de la myopathie, forme qui sera décrite plus loin; 

9° Chez beaucoup de myopathiques, on observe des rétractions fibro- 
musculaires, immobilisant les membres dans des positions vicieuses. 
dont la plus ordinaire consiste dans la demi-flexion des jambes sur les 
cuisses et des avant-bras sur les bras (fig. 59): 

6° L'état de Pexcitabilité faradique et galvanique est également impor- 
tant à connaître chez les myopathiques. Presque toujours on constate 
l'existence d’une diminution simple de la contractilité sans inversion de 
la formule normale et partant sans réaction de dégénérescence. 

7° Enfin, et c’est là encore un caractère clinique des plus importants, 
dans la myopathie atrophique, laffection évolue très lentement et met 
de longues années avant d'arriver à un degré avancé de développement. 


Dans les atrophies musculaires de cause nerveuse, — là syringomyélie 
mise à part, — cette extrême lenteur de développement est tout, à fait 


exceptionnelle. 

Tels sont résumés rapidement les éléments ‘de diagnostic les plus 
importants, pour reconnaitre la nature myopathique d’une atrophie muscu- 
lire. Lorsque ces caractères distinctifs existent, il sera alors facile d’éti- 
queter la forme clinique de myopathie à laquelle on à affaire, et cela en se 
basant sur la topographie de latrophie. 


Type facio-scapulo-huméral {Landouzy et Dejerine). — Atrophie 
musculaire progressive de l'enfance (Duchenne de Boulogne). — lei 
l’atrophie atteint les muscles de la face et le plus souvent débute par 
ces derniers, plus ou moins longtemps avant que les muscles du tronc 
ne participent à l’'atrophie. C'est surtout dans les premières années de 
la vie que débute eette atrophie des muscles faciaux qui, lorsqu'elle est 
arrivée à un certain degré, modifie profondément le facies du sujet et lui 
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imprime des caractères que nous avons décrits, Landouzy et moi, sous 
le nom de facies myopathique (voy. fig. 64 à 67, 68 et 69). 

















Fig. 60. Fig. 61. 


Fig. 60. — Myopathie type facio-scapulo-huméral avec participation des muscles des mains et des 
avant-bras à l'atrophie, chez un homme de trente-deux ans. — Début de Paffection à l’âge de sept 
ans par la face. Hérédité maternelle, deux frères atrophiques type facio-scapulo-huméral (Bicêtre, 
1892), (Observation publiée dans la thèse de mon regretté élève Fraxore, Contribulion à l'élude 
de la myopathie alrophique progressive. Paris, 1895, obs. 1, p. 52). 





Fig, 61. — Représentant un myopathique type scapulo-huméral, ägé de quarante-trois ans et chez 
lequel le début de l'affection s’est fait vers la vingtième année. — Ici les muscles innervés par le 
facial supérieur participent à l'atrophie, tandis que le domaine du facial supérieur est intact. Pas 
d'hérédité (Bicêtre, 18S9). (L'observation et l'autopsie de ce malade sont rapportées dans la thèse 
précédente, obs. IV, p. 62.) Chez ces deux malades et surtout chez celui de la figure 61, lomoplate 
a subiun mouvementde bascule tel, que son bord interne forme la paroi postérieure du triangle sus- 
claviculaire, 


La physionomie exprime un certain degré d'hébétude, dindiférence : 
les veux sont grand ouverts, les rides du front effacées: les commissures 
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naso-labiales ont disparu. Les lèvres sont grosses, et souvent la lèvre 
supérieure fait en avant une saillie plus ou moins prononcée (lèvre de 
lapir). Ces différentes modifications contribuent à accentuer l'aspect peu 
intelligent de ces malades; et pourtant, dès qu’on leur par le, on voit que 
l'état mental de ces malades ne confirme pas cette première impression : 





Fig. 62. : Fig. 65. 


Fig. 62 et 63. — Myopathique type scapulo-huméral, Malade de la figure 61. — On voit très bien sur 
ses figures et en particulier sur celle où le malade est représenté de dos, le changement de posi- 
tion de l’omoplate dont l'angle interne est très remonté. 


cette différence entre ce que traduit la physionomie et état intellectuel 
‘de ces sujets est ce qui frappe le plus. Ce contraste S'accentue encore si 
l’on fait rire le malade; les commissures labiales ne se relèvent pas, le 
malade rit en travers, d'un rire en apparence forcé, qui jure avec la gaieté 
certaine du suyet. 















































l'ig. 66. Fig. 67. 


Fig, 64, 65, 66 et 67. Les quatre boures représentent le facies mvopathique d'un enfant de treize ans frère 
de celui de la figure 61, et chez lequel les muscles des épaules commencent à s'atrophier, Début vers 
l'âge de deux ans. — Fig. 64. Facies à l’état de repos. — Fig. 65. Facies vu de face, protusion de la lèvre 
supérieure lèvre de tapir. Fig. 66. Facies pendant l’ocelusion des paupières qui reste incomplète, — 
Fie, 67. Facies pendant l’occlusion des veux et le rire rire {ransversal Bicèôtre, 1SS7) 
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Si l'on pousse plus loin l’examen, on voit que chez ces malades tous les 
mouvements de la face sont plus où moins gênés, ils ne peuvent siffler 
ni faire la moue : la prononciation des labiales est pénible. Ils ne peuvent 
fermer complètement les yeux et les bords des paupières supérieure et 
inférieure sont séparés par un espace plus où moins grand (voy. 
fig. 66, 67, 68); ils ne peuvent guère qu'esquisser le froncement des 
sourcils, et ils ne rident le front qu'avec peine et très peu. Ce n’est que. 
lentement que les jeunes malades arrivent au degré d’atrophie que je viens 


. 











Fig. 68. — Facies myopathique pendant l’occlusion des yeux chez un sujet âgé de vingt-six ans 
atteint de myopathie type facio-scapulo-huméral. L'observation et la photographie de ce malade 
ontété publiées par Laxvouzy et Drserixe dans leur travail sur La myopalhie alrophique progres- 
sive. Revue de médecine, 1885, obs. VI. 


de décrire; laffection débute dans le très jeune àge et évolue d'une façon 
insidieuse, sans que les parents puissent S'apercevoir d'abord des modifi- 
cations lentes de la physionomie; souvent même c’est le médecin qui le 
leur fuit remarquer, les parents lui amenant Penfant en croyant que ces 
troubles de la mimique relèvent d’une intelligence incomplètement déve- 
loppée. Après de longues années et lorsque enfant est devenu un 
adulte, Fatrophie peut être portée à un degré tel que la face soit devenue 
complètement immobile. 

Enfin, quelquefois lorsque la face participe à Patrophie, eette dernière 
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peut pendant longtemps, parfois méme indéfiniment, rester localisée 


dans les muscles de la moitié 


inférieure de la face —- orbicu- 
luredes lèvres e{zygomat iques — 
(fig. GT et 69). 1 


L'atrophie des muscles  fa- 
Caux S'accompagne toujours 
plus où moins rapidement d’atro- 
phie des muscles du tronc, et 
cette atrophie présente une topo- 
graphie spéciale constante — 
type scapulo-huméral -— ef évo- 
lue Symétriquement des deux 
côtés du corps (fig. 60, 61, 62, 
65). L'épaule et le bras seuls 


lig. 69. — Rire transversal chez un myopa- 
thique Lype facio-scapulo-huméral, âgé 
de quarante-trois ans. — Ici les muscles 
animés par le facial supérieur sont respec- 
tés par l'atrophie (Bicètre, 1895). 











Me 














sontatrophiés, tandis que 
lavant-bras et Ta main 
conservent leur volume 
normal pendant très long- 
temps, parfois même 
pendant toute la vie du 
sujet. À l'épaule, l'atro- 
phie frappe le deltoïde, 
au thorax le grand et le 
petit pectoral, au bras le 
biceps et le brachial an- 
térieur, le triceps et le 
long supinateur; puis. 
après un temps plus ou 


Fig. T0. — Scapulæ alatæ, chez 
un myopathique type facio-sca- 
pulo-huméral, âgé de vingt-deux 
ans. Ce malade est le même 
que celui dont le facies est 
représenté à l’âge de treize ans 
dans lesfigures 64 à 67.— Remar- 
quer ici la disparition presque 
complète du sterno-mastoïdien 
et des muscles de la région 
sous-hyoïdienne (Bicètre, 1892), 


moins long, en général après des années, les radiaux et les extenseurs des 


doigts se prennent à leur tour. Les fléchisseurs de In main et des doigts 
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et les museles de la main sont les derniers à S'atrophier et iln'est pas rare 
de les voir persister intacts indéfiniment. [en est de même pour les 
muscles de lépaule proprement dits, sus el sous-épineux, trapèze. Par 
contre, d'autres muscles s'insérant également à l'épaule participent, et 
souvent de bonne heure, à l'atrophie : ce sont le grand dentelé, le trapèze, 
le"grand dorsal, le rhomboïde. L'atrophie de ce dernier musele fait que 
Ponopl te se détache du thorax (scapulæ alatæ) (voy. fig. 70). Je men- 
tionnerai encore comme fréquente Patrophie des sterno- ue, mastoidiens. 

Cette topographie 
scapulo- humérale est 
constante, je le répète, 
et reconnaissable à 
n'importe quelle pé- 
riode de Faffection. 
Quelque ancienne, en 
effet, que soit cette der- 
mère, les museles des 
membres supérieurs 
sont toujours plus pris 
au niveau de la racine, 
qu'au niveau de lextré- 
mité des membres. 

Les membres infé- 
rieurs dans cette forme 
n'échappent pas à la- 
trophie et se prennent 
soit en mème temps, 
soit souvent apres les 





membres supérieurs. 
Mais ici encore, on re- 
trouve les mêmes carac- 
tères dans le mode de 














Fig. 71. — Équinisme des pieds très accusé chez une myopa- ge s En 
thique âgée de douze ans, atteinte d’atrophie excessive des développement et pars 
muscles de tout le corps, la face exceptée (Salpêtrière, 1898). tant dans la topographie 


de latrophie. Ce sont 
les muscles du bassin et des cuisses qui S'atrophient les premiers, puis 
ceux de la région antéro-externe des jambes, d’où production d’un équi- 
nisme plus ou moins accentué. Les muscles de la région postérieure des 
jambes s’atrophient ensuite, D'autres muscles partiei ipent encore et souvent 
dl bonne heure à l’atrophie, tels sont les muscles abdominaux et ceux des 
vouttières vertébrales. Lorsque l’atrophie de ces derniers muscles est très 
marquée, une lordose plus ou moins accusée en est la conséquence (voy. 
fig. 72). Cest à l'atrophie des muscles abdominaux et sacro-spinaux 
qu'est due Pimpossibilité que présentent ces malades de pouvoir se rele- 
ver lorsqu'ils sont couchés horizontalement. Ils usent alors d'artifices 
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pour se redresser, el voici comment en général ils S'v prennent (fig. 75 
à 81). Ils commencent par imeliner leur trone sur le côté, puis se mettent 
à genoux le tronc soutenu sur le sol par les mains. IS remontent ensuite 
leur trone à Paide de leurs mains qu'ils appliquent successivement en 
grimpant, pour ainsi dire, sur les chevilles d'abord, puis sur les jambes, 
les genoux, a 
partie moyenne 
puis supérieure 
des cuisses. En 
d'autres termes, 
ils redressent 
leurtrone comme 
le ferait un indi- 
vidu qui, à ge- 
noux sur le sol, 
veut enlever sur 
les épaules un ob- 
jet trop lourd 
pour ses muscles 
sacro-spinaux, el 
est obligé pour + 
arriver de re- 
monter son tronc 
avec Faide de ses 
bras. 

Chez le myopa- 
thique, Pétat de 
la force muscu- 
lire est au pro- 
rata de Patrophie. 
L'affection ayant 
une évolution très 
lente, il est rare 
que les malades 
arrivent: à une 
impotence  com- 





plète, sauf après Fig. 72. — Lordose chez un myopathique type facio-scapulo-huméral, 
| | : ägé de vingt-deux ans. — Cette photographie représente le mème malade 
ae IONQUES A que celui de la figure 70 (Bicètre, 1892). 


nées. Pour ce qui 

concerne en particulier les membres inférieurs, il n'est pas fréquent de 
voir un myopathique incapable de marcher, et cela tient à ce fait que les 
membres inférieurs ne se prennent en général qu'après les supérieurs. 
Du reste le myopathique est parfois impotent, bien plus du fait de rétrac- 
tions fibro-museulaires immobilisant ses membres dans des positions 
vicieuses, que du fait de Fatrophie proprement dite. 
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Ces neuf figures représentent les 
différentes positions que prend, pour 
passer de la position couchée à la posi- 
lion debout, le myopathique atteint 
d'alrophie des muscles abdominaux et 
iliaques et des muscles des gouttières 
vertébrales. Enfant de douze ans (Bi- 
cètre, 1891). 
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Enfin j'ajouterai que, d’une manière générale, les museles annexés à 
des appareils spéciaux, respiration, phonation, mastication, déglutition, 
museles de lappareil oculaire, persistent intaets chez ces malades. J'ai 
cependant constaté avec Landouzy (1886) l’'atrophie des muscles de la 
langue chez un myopathique, et Hoffmann (1896) a montré que la para- 
Iysie bulbaire pouvait s’observer chez ces malades. Mais ce sont là des faits 
extrêmement rares. (Voy. Sémiologie de la dysarthrie.) 

Le lype facio-scapulo-huméral de la myopathie atrophique progres- 
sive correspond à l’atrophie musculaire héréditaire de Duchenne (de 
Boulogne). Dans cette forme, lhypertrophie des museles est rarement 
observée, souvent même elle fait complètement défaut. Le plus souvent, 
lorsqu'il y à de lhypertrophie, cette dernière n’est que partielle et se 
présente sous l'apparence d’une saillie arrondie de la partie moyenne du 
muscle. Le fait est très net dans le deltoide. D’autres fois, c’est dans les 
muscles de la région antérieure de la cuisse — triceps sural — qu'on 
observe ces saillies plus où moins arrondies, prenant la forme d’une 
boule lorsque le muscle se contracte, Il faut, du reste, lorsqu'on parle 
dhypertrophie totale des muscles chez les myopathiques, prendre garde 
à une cause d'erreur. Sur un sujet très muselé et dont les museles de la 
cuisse sont atteints d’atrophie marquée, les muscles de la région posté- 
rieure des jambes peuvent, par contraste, sembler hypertrophiés, lors- 
qu'en réalité ils ont conservé leur volume normal. 

Dans le type facio-scapulo-huméral, de même que dans le type scapulo- 
huméral, on observe souvent une déformation du thorax, caractérisée par 
un enfoncement du sternum et de la partie adjacente des côtes (Landouzy 
et Dejerine). Chez ces malades, Pierre Marie a décrit, sous le nom de faille 
de quépe, une déformation du thorax caractérisée par la verticalité des 
dernières côtes, rétrécissant ainsi la taille à ce niveau. 

Dans le type facio-scapulo-huméral, lorsque affection débute dans 
l'enfance, c'est la face qui se prend en premier lieu. D'autres fois, la 
face ne se prend qu'après les membres, d’autres fois enfin elle reste 
intacte plus où moins longtemps, parfois même indéfiniment. Cette forme 
de myopathie avec intégrité de la face a été décrite par Erb sous le nom 
de forme juvénile. Ici, la topographie de Patrophie est celle du type 
scapulo-huméral avec intégrité complète de la face. 


Paralysie pseudo-hypertrophique de Duchenne {de Boulogne). — 
Cette forme est caractérisée par Phypertrophie en masse et totale de cer- 
tains museles et, bien qu'elle ne constitue pas une myopathie spéciale, 
qu'elle appartienne au grand groupe de là myopathie atrophique progres- 
sive, elle en diffère en tant que symplomatologie par certains points très 
importants. Presque toujours il agit d'enfants, beaucoup plus rarement 
d'adolescents et chez lesquels, comme pour les autres variétés de myo- 
pathie, on retrouve très souvent, soil lhérédité similaire directe, soit 
lhérédité collatérale. D'après les statistiques, la myopathie pseudo- 
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hypertrophique est plus fréquente chez les garçons que chez les filles. 

Ce qui frappe tout d'abord lorsqu'on examine ces malades, e’est le 
développement exagéré des. muscles des membres inférieurs, mollets, 
cuisses, fesses, tandis que les muscles du thorax et des bras sont ceux 
d'un enfant normal. Parfois cependant on constate de Fhypertrophie dans 
ces muscles, en particulier, 
dans les sus et sous-épineux, 
daus le deltoïde et le triceps 
brachial. Le développement 
des mollets peut être énorme 
(lis. 82) et les muscles 
saero-spinaux participent à 
l'hypertrophie dans certains 
cas. Lorsqu'on examine ces 
malades avec soin, 11 en- 
core on retrouve les carac- 
tères généraux de topogra- 
phie qu'on rencontre dans 
l'atrophie myopathique, et 
le {type scapulo-huméral est 
déjà esquissé chez ces mala- 
des, même lorsqu'ils parais- 
sent atteints d’'hypertrophie 
plus où moins généralisée 
etqu'ils présentent un aspect 
plus où moins athlétique. 
Ces muscles augmentés de 
volume donnent à la palpa- 
Lion une sensation de réni- 
lence, d'élasticité, parfois 
mème de dureté toute spé- 
ciale, consistance qui s'atté- 
nue peu à peu avec le temps 
el qui fut place à une mol- 





lesse plus où moins vrande. 

L'enfant ainsi atteint est Fig. 2 — Hypertrophie très accusée des mollets ehez un 
pa pr enfant de douze ans atteint de paralysie pseudo-Hyper- 
fuble de ses membres infé-  iophique. — Début de l'affection à l'âge de six ans (Sal- 
rieurs, marche en écartant  Pétrière, 199) 

les jambes, lentement,tombe | 

facilement, et est vite fatigué, Couché à terre, il se relève de ltmeme 
manière que le myopathique atrophié de ses muscles spinaux et de ses 
muscles abdominaux et présente, comme ce dernier, une lordose plus où 
moins accusée. Les membres supérieurs sont également alfuiblis. Peu à 
peu Fatrophie fait place à la pseudo-hypertrophie, et e'est dans les 
museles du mollet et le deltoide que cette dernière persiste Le plus long- 
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temps. Aux membres supérieurs comme aux membres inférieurs, les 
muscles de la racine sont les premiers à s’atrophier comme dans les autres 
variétés de myopathie. 

On peut fire rentrer dans la forme précède nte le type Leyden-Môbius, 
Lype dans lequel l'atrophie débute également par les membres inférieurs, 
mais ici Phypertrophie est nulle ou peu prononcée et Patrophie, lors- 
qu'elle atteint les membres supérieurs, marche également de la racine 
vers les extrémités. J'ajouterai enfin que, dans la paralysie pseudo-hyper- 
trophique, les muscles de la face participent assez rarement à Patrophie. 


Tels sont les principaux types cliniques que peut revêtir la mvopathie 
atrophique progressive, mais il faut cependant savoir que parois ces types se 
combinent entre eux et constituent ainsi des formes de transition. Je ferai 
encore remarquer que la loi générale qui fut que chez le myopathique 
latrophie marche de la racine vers la périphérie des membres, loi l0po- 
graphique qui a une valeur diagnostique considérable, je ferai remarquer, 
dis-je, que cette loi peut souffrir des exceptions, l'observation d’Oppen- 
heim et de Cassirer que j'ai déjà citée en est la preuve. Dans ce cas, con- 
cernant une femme de quarante-deux ans, latrophie commença par la 
périphérie comme dans une atrophie d’origine myélopathique où névri- 
lique. 


ATROPHIES MUSCULAIRES DE CAUSE NERVEUSE OU DEUTÉROPATHIQUES 


La fibre musculaire striée reçoit incessamment du système nerveux 
central — neurone moteur — une excitation de nature spéciale, qui 
maintient dans leur état normal sa structure anatomique et partant sa 
fonction. Cette excitation n’est autre chose que ce que l’on désigne sous 
le nom d'influence trophique. La suppression de cette influence tro- 
phique peut être la conséquence d’une lésion portant sur la cellule motrice 
elle-même — atrophie cellulaire ou sur le cylindraxe émané de 
cette derniere lésion névritique périphérique. Dans le premier cas, 
le centre trophique de la fibre musculaire est détruit, dans le second 
cas, il ne peut plus agir sur cette dernière e& partant, dans Fun comme 
dans l'autre cas, la fibre musculaire s’atrophie. 








ATROPHIES MUSCULAIRES RELEVANT D'UNE ALTÉRATION DESTRUCTIVE 
DE LA CELLULE MOTRICE. — ATROPHIES MUSCULAIRES MYÉLOPATHIQUES 


lei encore existe une série de caractères généraux propres à cette 
variété d’atrophie, à savoir : la topographie, la présence de contractions 
librillaires, l'état de la contractilité électrique. 
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La topographie de latrophie, ïer, est le plus souvent à caractere péri- 
phérique, c'est-à-dire qu'elle diminue d'intensité de Pextrémité vers la 
racine du membre. Cette loi n'est pas absolue, cr Fatrophie myélopa- 
thique peut présenter le type scapulo-huméral dans certaines formes de 
syringomyélie, de poliomyélile aiguë de l'enfance, de poliomyélite chro- 
nique ou de sclérose latérale amyotrophique. La bilatéralité, Ka symé- 
trie de Fatrophie dans Patrophie musculaire de cause médullaire est 
communément observée; elle peut cependant fure défaut et Fatrophie 
musculaire peut ne siéger que d'un seul côté, autre restant indemne 
— atrophie musculaire par lésion médullure unilatérale (poliomyé- 
lite aiguë de l'enfance el de  l'adulle, syringomyélie  unilaté- 
rale). 

Les contractions fibrillaires S'observent constamment dans les atro- 
phies musculaires relevant d'une lésion de la moelle épinière, Elles sont 
d'autant plus accusées que Falfection est de date moins ancienne ou, en 
d'autres termes, que le muscle est moins atrophié. Elles font plus ou 
moins défaut, en effet, aux périodes avancées de Paffection. L'état des 
réflexes tendineux est variable selon là variété d’atrophie  myélopa- 
thique à laquelle on a affaire et, dans chaque variété d’atrophie, ils 
présentent des différences selon l'époque d'évolution à laquelle est arrivée 
l'affection (voy. Sémiologie des réflexes). 

La contractilité électrique enfin présente, non seulement des variations 
quantitatives — diminution de l’excitabilité — qui sont constantes, mais 
très souvent des variations qualitatives, entre autres la réaction de 
dégénérescence. (Vox. Sémiologie de l'excilabilité électrique des nerfs 
el des muscles.) 

L'atrophie évolue différemment suivant qu'il s'agit de telle ou telle 
affection de la moelle. Tantôt latrophie a une marche lente, elle envahit 
peu à peu les muscles, les atteint pour ainsi dire fibre par fibre; tantôt. 
au contraire, l’atrophie frappe rapidement tout le muscle et en peu de 
temps atteint son complet développement. Entre ces deux extrêmes on 
peut du reste observer tous les intermédiaires. 

Cette différence dans la marche de Fatrophie permet déjà de distinguer 
en deux grands groupes les affections médullaires : dans la première 
catégorie, en effet, se rangent les maladies où les cellules des cornes anté- 
ricures sont atteintes une à une et où, par suite, l'atrophie, comme lim- 
potence fonctionnelle d'ailleurs, se développent d'une façon progressive. 
Dans la deuxième catégorie, au contraire, la lésion cellulaire affecte une 
marche aiguë où rapide, provoquant ainsi une paralysie totale et immé- 
diate, suivie rapidement dune atrophie marquée. 


I. Diagnostic et valeur sémiologique des atrophies 
musculaires myélopathiques à marche lente. — Le type 
de cette variété d’atrophie d'origine médullaire est réalisé par l'atro- 
phie musculaire Duchenne-Aran. On sait que dans ce cas le malade est 
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presque toujours un adulte. Le plus souvent, dans la forme ordinaire, 
l'atrophie débute par la main, par les muscles de léminence thénar; le 
pouce ne peut plus s’apposer aux autres doigts et là main se rapproche 
































Fig. 85. Fig. 84. 
Fig. 85 et 84. — Atrophie musculaire progressive, type Aran-Duchenne, par poliomyélite chronique 
chez-un homme de soixante-quatre ans. — Ici, la marche de l'affection fut très lente; latrophie 


avait débuté à l’âge de quarante-sept ans et la mort n'eut lieu que dix-huit ans après, à l’âge de 
soixante-cinq ans et encore fut-elle due à un accident et non à l’évolution de la maladie. À noter 
encore dans ce cas que, malgré la longue durée de l'affection, les membres inférieurs ne sont 
que peu atrophiés. Ce malade en effet pouvait faire sans fatigue d'assez longues courses. La pho- 
tographie ci-dessus a été faite un an avant la mort. Pour l'observation et l’autopsie de ce malade, 
voy. J. Deere, Deux cas de poliomyélile chronique suivis d'autopsie. Bull. de la Soc. de biol.. 
1895, p. 1888, obs. I. La première partie de l'observation de ce malade a été publiée par Vera 
dans ses Cliniques de 1877. 


ainsi de la main du singe (main simienne). (Nov. Sémiologie de la 
main.) 
Puis, l’atrophie progressant, les interosseux sont atteints à leur tour 
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et les doigts n'obéissent plus qu'à Faction des muscles de Favant-bras, se 
mettent < en griffe » : la première phalange étant en extension forcée, 
les deuxième et troisième phalanges étant au contraire fléchies. Enfin. 
lorsque les muscles de Pavant-bra$ eux-mêmes sont atteints, les doigts 








Fig, S5. Fig, SG. 


l'ig. S5 et S6. Alrophie musculaire par poliomyélile chronique. Début à l'âge de vingt-huit ans. 
Mort par tuberculose miliaire dix ans après, à l’âge de trente-huit ans. Cette photographie à été 
faite neuf ans après le début de l'affection. lei lœdème masque en partie l’atrophie des membres 
inférieurs (Bicètre, 1887). Observation et autopsie publiées dans le même travail que celles du 
malade précédent. Obs. IT, 


tombent inertes, obéissant aux lois de la pesanteur (nain de cadavre). 
En même temps, Famaigrissement de Favant-bras indique latrophie des 
muscles extenseurs et fléchisseurs des doigts (fig. 91, 92, 95, 94). 

Le bras ne tarde pas à être atteint et Fon voit disparaitre successive 
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ment les reliefs du biceps et du brachial antérieur; puis le deltoide et les 
muscles de l'épaule sont atteints. Le triceps est le dernier muscle de cette 
région qui soit touché par l'atrophie : les bras sont alors inertes et 
pendent le long du corps (voy. fig. 85, 84, 85, 86, 87). Enfin, Fatrophie 
peut s'étendre au trapèze en respectant plus où moins sa portion clavieu- 
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Fig. 87. Fig. 88. 
Fig. ST el 8S. — Sclérose latérale amyotrophique chez une femme de quarante-trois ans. Début de 


l'affection il y a six ans. Ici les membres inférieurs sont encore intacts et il n'existe aucun 
symptôme de paralysie bulbaire (Salpêtrière, 1898). 


laire, aux muscles pectoraux, grands dorsaux, rhomboïdes, angulaires, 
parfois aux muscles extenseurs et fléchisseurs de la tête — particularité 
du reste assez rarement observée (voy. fig. 201) — aux fléchisseurs et aux 
extenseurs du trone. Si les muscles des membres inférieurs ne sont pas 
encore pris à cette époque, ils ne fardent pas à s'atrophier et l'atrophie 
commence par les extrémités pour remonter vers la racine. C'est en 
sénéral à cette période que survient Fatrophie des muscles respiratoires, 
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intercostaux et diaphragme, accompagnée où non de phénomenes bul- 
baires et entrainant la mort du malade. 

Cette atrophie musculaire, Evpe Duchenne-Aran, à marche lente cl 
progressive, se rencontre dans : 

1° La poliomyélilte chronique. — Destruction lente el progressive des 




















Fig, S9. Fig, 90. 


Fig. S9 ct 90. Syringonyélie chez un homme de cinquante-quatre ans, ayant débuté vers Fäge de 
vingt-quatre ans. Atrophie très marquée des muscles de la région antérieure des avant-bras ainsi 
que des muscles des mains. Intégrité des radiaux et du long Supinateur, d'où attitude des mains 
dite « de prédicateur » ainsi que des muscles des bras et des épaules. Dissociation syringonYélique 
de la sensibilité (Bicètre, 1890). Pour l'observation et l'autopsie voy. d. Desenixe, Un cas de syrin- 
gomyélie suivi d'autopsie. Comptes rendus el mém. de la Soc. de biol., 1890, p. 1. 


cellules des cornes antérieures de la moelle épinière (fig. 85 à 86): 


2 La maladie de Charcot où sclérose latérale amyolrophique. — 
Poliomyélite chronique avec sclérose des faisceaux latéraux (fig. ST et 88): 
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9° La syringomuélie (gliomalose médullaire) (fig. S9, 90 et 96): 
4° Exceptionnellement dans a myopathie alrophique progressive 
(lis. 95). 

Dans la poliomyélile chronique, {vpe Duechenne-Aran, les réflexes 
tendineux sont abolis. Dans la sclérose lalérale amyotrophique, ils sont 
exagérés et cet état dexagération persiste encore à une période avancée 


























Fig. 91. Fio. 992. 
Fig. 91 et 92. — Atrophie des muscles des mains et des avant-bras, type Aran-Duchenne, chez une 
femme de soixante ans, atteinte de poliomyélite chronique. Début de l'affection à l'âge de cin- 


quante-cinq ans (Salpétrière, 1900). 


de la maladie. Dans la syringomyélie, les réflexes tendineux, abolis aux 
membres supérieurs, sont exagérés aux membres inférieurs et ces mem- 
bres inférieurs, même lorsque laffection est très ancienne — et que 
parlant latrophie des membres supérieurs est arrivée à un degré excessif 
— ces membres inférieurs, dis-je, participent très rarement à Fatrophie. 
Dans la syringomyélie, il existe en outre des troubles dissociés de la sensi- 
bilité (voy. Sémiologie de la sensibilité), de la evpho-scoliose et souvent 
une diminution de louverture des veux avec rétraction des globes ocu- 
laires et myosis. Chez le syringomyélique enfin, Fatrophie débute très 
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souvent avant lt vingtième année, chose exceptionnelle dans la polio- 
myélite chronique et dans la maladie de Charcot. 

La paralysie labio-glosso-laryngée est un mode de terminaison com- 
mun de la maladie de Charcot. Dans la poliomuyélile chronique, ne 
m'a pas été donné Jusqu'ici de constater sa présence, quelque ancienne 
que füt l'affection. Dans la syringomuyclie, ce conplexus symptomatique, 
assez peu fréquent du 
reste, S'aceuse dès que 
la gliomatose envahit le 
bulbe rachidien. 

L'évolution enfin est 
différente dans ces trois 
variétés d'atrophie mus- 
culure myélopathique. 
La maladie de Charcot 
est celle dont la marche 
est la moins lente, de 
trois à sept ou dix ans, 
rarement davantage. 
Puis vient la poliomvyé- 
lite chronique dont l'é- 
volution est souvent 
beaucoup plus lente. 
Dans les deux cas de 
poliomyélite chronique 
type Aran-Duchenne 
que jai rapportés en 
1895 (fie. 83, 84, 85, 
S06), les malades suc- 
combérent Fun au bout 








de dix ans. | autre dix- Fig..95. — Atrophie excessive des muscles des mains et des avant- 
1 ] ; ! bras dans un cas de sclérose latérale amyotrophique (malade des 
. ans apres 16 de = à : LR CRE = 
huit au apré l dé but figures S7 el SS). A droite de la figure, main simienne avec rite 
de leur affection, el en- cubitale, à gauche, main dite « de cadavre » 


core, chez ce dernier 

malade, la mort fut-elle le résultat d’un accident et non due aux progres 
de Patrophie. Quant à la svringomvélie, son évolution est encore plus 
lente, et il n'est pas rare de voir des sujets atrophiques de leurs membres 
-Supérieurs depuis trente et quarante ans — Jai même observé un cas 
datant de cinquante ans — et chez lesquels les membres inférieurs sont 
encore infacts. 

Dans Ja myopalhie alrophique progressive, le {vpe Aran-Duchenne 
estexceptionnel (fig. 95), et la nature myopathique de affection est facile 
à reconnaitre, de par les caractères que j'ai indiqués plus haut. 

L'atrophie musculaire de cause myélopathique se présente donc d'ordi- 
nuire, avec la topographie {vpe Aran-Duchenne qui est précisément Fin- 
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verse du type scapulo-huméral de l’atrophie myopathique. Pour la polio- 
mvyélite chronique 





et la selérose laté- 
rale amyotrophi- 
que, les excep- 
lions à celte règle 
sont assez rares. 
Ilen est de même 
pour la syringo- 
myélie où, quoi- 
que peu fréquent, 
le type scapulo- 
huméral a ce- 
pendant été ob- 
servé (Schlesin- 
cer, Dejerime et 
Thomas). 
Ainsique Je Pai 
indiqué, la bila- 
téralité des sym- 
ptômes est la 





règle dans latro- 
phie musculaire 
myélopathique. 

Toutefois, une 
. seule main peut 
RER RER - pendant un cer- 











Fig. 94. — \trophic ÉGEENC des Husules des mains et de la région anté- tain temps être 
rieure de lPavant-bras dans un cas de syringomyélie. À droite, main dite ï 
« de prédicateur » (malade représenté dans les figures 89 et 90). prise avant celle 


de l’autre côté. 
Parfois aussi les deux mains, quoique nettement atrophiées, peuvent l'être 





p 


Fig. 95. — Main, type Aran-Duchenne, chez un myopathique (malade représenté dans la figure 60). 
Cette photographie à été prise, les mains du malade reposant sur une table. 
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à des degrés différents, mais je ne connais pas d'exemple démonstratif de 
poliomyélite chronique où de maladie de Charcot à topographie wnilaté- 
rale. Pour la svringomvélie, par contre, Funilatéralité de l’atrophie 








Fig. 96. — Atrophie musculaire du membre supérieur droit datant de sept ans, chez un homme de 
soixante ans et relevant d'une syringomyélie unilatérale, diagnostiquée pendant la vie, de par 
l'existence de la dissociation syringomyélique de la sensibilité. Ici, contrairement à ce qui s'oh- 
serve d'ordinaire, la gliomatose médullaire se développa assez tard (Bicêtre, 1892). Observation et 
autopsie publiées par Dernixe et Sorras, Un cas de syringomyélie unilatérale el à début tardif 
suivi d'autopsie. Bull. de la Soc. de biol., 1899, p. 716. 


(ig. 96) — syringomyélie unilatérale — à été observée (Dejerine el 
Sotlas, Dejerine et Mirallié). 

La poliomvélite chronique, contrairement à ce qui à été admis pendant 
longtemps, n'est pas l'apanage exclusif de Page adulte et peut S'observer 
chez Fenfant — Werdnig (ISO), Hoffmann (1893). — Dans ce cas elle 
présente souvent le caractère familial et, en cela, elle diffère de la forme 
de Padulte, où cette particularité n'a pas encore été rencontrée. Dans les 
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faits de poliomyélite chronique de l'enfance rapportés jusqu'ici, Paffeetion 
débuta vers la fin de la première année par une faiblesse des muscles 
des jambes et du dos. L'affection progressant, les membres supérieurs 
se prennent à leur tour, puis ceux de lavant-bras et de Ta main. Cette 
lublesse s'accompagne d’atrophie musculaire symétrique, très prononcée, 
masquée en partie par de ladipose sous-cutanée. Les symptômes céré- 
braux où bulbaires font défaut; la mort survient le plus souvent avant la 
quatrième année. L'atrophie est surtout marquée dans les muscles du 
dos, des fesses, des cuisses, les fléchisseurs de la hanche, puis viennent 
les muscles de la nuque, du cou, de la ceinture scapulaire, des avant- 
bras, des jambes, ainsi que les petits museles de la main et des orteils. 
La paralysie est flasque, Patrophie progresse d’une manière chronique 
ou subaiguë et arrive à un degré très marqué d'intensité. Les réflexes 
tendineux sont abolis, les contractions fibrillaires font défaut, les nerfs 
périphériques ainsi que les muscles sont indolents à la pression. La réac- 
tion de dégénérescence soit partielle, soit totale, est fréquente. Sauf là 
branche externe du spinal, aucun nerf crânien n’est lésé. Les lésions 
sont celles de la poliomyélite chronique. 

Le diagnostic est en général facile. La poliomyelite aiguë de l'enfance 
ne peut être confondue 1e1, étant donnée sa marche rapide. L'indolence des 
nerfs et des muscles et la marche lente de affection exeluent latrophie 
musculaire due à une névrite infectieuse ou toxique. L'atrophie museu- 
type péronier de Tooth, type Charcot-Marie s’en 
début par les pieds et les 








lire névritique 
distingue par la topographie de l'atrophie 
junbes — et par les troubles de la sensibilité. Le diagnostic avec Patro- 
phie de cause myopathique est le plus important à établir, car la polio- 
myélite chronique de Fenfance est souvent elle aussi une maladie fami- 
liale. La topographie de latrophie, lintensité de la paralysie, la marche 
assez rapide de Paffection, Pabsence d'hypertrophie ou de lipomatose 
musculaire, la réaction de dégénérescence suffisent à différencier d'avec 
cette affection les formes ordinaires de la myopathie atrophique progres- 
sive. Seul le type Leyden-Môbius, qui débute par les muscles du bassin et 
des cuisses, doit en être différencié. [ei encore les caractères énumérés 





plus haut suffiront au diagnostic. 


Diagnostic et valeur sémiologique des atrophies 
musculaires myélopathiques à marche rapide. - le 
l'aspect clinique de Palfection diffère de celui que présentent les atrophies 
à marche lente, uniquement par la rapidité d'évolution de Faffection. Le 
sujet est frappé en quelques Jours, souvent même en quelques heures, 
d'une paralysie totale, généralisée aux quatre membres, -ou localisée à 
quelques-uns ou même à un seul d'entre eux. À cette période de paralysie 
simple fait rapidement suite une période d'atrophie, accompagnée de 
réaction de dégénérescence. Cette atrophie va en augmentant dans cer- 
lains muscles dont elle amène là disparition complète, en détruit meom- 
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plètement d'autres et enfin respecte certains d'entre eux, qui finissent au 
bout d'un temps plus où moins long par récupérer leurs fonctions. En 
d'autres termes, ici, on à affaire ä une poliomyélite aiguë, à une destruc- 
tion plus ou moins complète des cellules des cornes antérieures, résultant 











Fig. 97. 


lig, 97, — Paralysie infantile des membres inférieurs avec prédominance marquée de l'atrophie 
dans les muscles de la jambe droite, chez un homme de vingt-six ans. Début à l’âge de quatre ans 
(Bicètre, 190). 

Fig. 98. Poliomyélile aiguë de l'enfance unilatérale gauche = forme hémiplégique — chez un 
homme de trente-quatre ans. Intégrité de la face, Abolition des réflexes Lendineux, Début de Pal- 
lection à l'âge de quatre ans. lei, il existe un léger degré d'atrophie de la jambe droite (Bicètre, 


1810). 


d'un processus infectieux ou LoxIque. loute une partie de ces atrophies 
musculaires à marche rapide est du reste encore à Pétude. Je fais allusion 
ici aux paralysies dites spinales aiquës, groupe dans lequel, à côté de 


cas lussant à leur suite une atrophie musculure indélébile, 1 en est 
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d'autres qui se terminent par la guérison, tantôt après quelques mois, 
lantôt après plusieurs années d'amélioration progressive. I est certain 
que bon nombre de ces faits rentrent dans les atrophies musculaires 
d’origine névrilique. 

Ce que nous connaissons le mieux en tant que poliomyélile aiquë est 














Fige09 Fig, 100, 


Fig. 99 et 100. — Atrophie très marquée du membre supérieur gauche (fig. 100) avec naun de pré- 
dicateur, par paralysie infantile chez une jeune fille de dix-neuf ans. Début de l'affection à l’âge de 
deux ans et demi. La figure 99 représente le membre sain. lei l'atrophie a une topographie nette- 
nent radiculaire. C'est ainsi que les muscles innervés par les V° et VI° cervicales — deltoïde, biceps. 
brachial antérieur, long supinateur — ont complètement disparu. Les radiaux (VI° et VIT cervi- 
cales) sont intacts, l’extenseur commun des doigts (VI, VIT: et VIIIe cervicales) est complètement 
atrophié. Le groupe des fléchisseurs des doigts est atrophié surtout dans le domaine du côté 
cubital, A la main enfin, léminence thénar (VII cervicale) a disparu sauf ladducteur du pouce 
qui est intact ainsi que tous les autres interosseux (1 dorsale) (Salpètrière, 1899). 


celle de Fenfance — paralysie infantile — qui se traduit cliniquement 
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par une atrophie persistante tantôt des membres inférieurs (fig. 97 
et 101), tantôt des membres supérieurs, fréquemment par une atrophie 
limitée à un seul membre (fig. 100, 101). Étant donné qu'il S'agil 
ici d'une affection de l'enfance, Fatrophie musculaire se complique tou- 
jours d’un arrêt de développement des os. 

Selon la généralisation du processus à une hauteur plus où moins 
grande de laxe gris antérieur, l'étendue et partant la topographie de 
l'atrophie peuvent être des plus variables, mais ici encore et ainsi qu'on 
l'observe dans les atrophies musculaires 
par lésion du neurone moteur périphé- 
rique, — cellule motrice et eylindre- 
axe, — l'atrophie prédomine le plus 
souvent, pas toujours cependant, à Fex- 
trénuté des membres. On peut rencon- 
trer dans la paralysie infantile : une atro- 
phie d’un ou des deux membres infe- 
rieurs avec équinisme (lig. 97 et T0T), 
une atrophie d’un ou des deux membres 
supérieurs avec man sSunienne (lis. 
99), une atrophie des quatre membres. 
(Noy. Sémiologie de la main et du 
pied.) Plus rarement enfin la poliomyé- 
lite aiguë de l'enfance se présente avec 
la topographie du {ype scapulo-huméral 
(voy. fig. 102 et 105). Enlin, très excep- 
lHionnellement, on peut observer une 
atrophie à {ype hémiplégique (ie. 98), 
portant sur le membre supérieur, le 
membre inférieur, la moitié correspon- 
dante du thorax (Dejerine et Huet). Dans 
ce dernier ordre de faits, la lésion des- 





truclive occupe, et dans toute la hau- 
teur de lamoelle épinière, la corne anté- 


Fig. 101. — Équinisme du pied dans la 

rieure d’un seul côté. paralysie infantile chez une femme âgée 

a Ga na de vingt-cinq ans, Début de l'affection à 
D'une maniere générale, on observe l'âge de trois ans (Salpêtrière, 1898). 


loujours dans la poliomyélite aiguë, de 
date un peu ancienne, une adipose sous-cutanée. Peu prononcée en général 
dans les membres supérieurs, elle peut atteindre souvent un développe- 
ment considérable aux membres inférieurs et masquer plus où moins 
l'atrophie à la vue (fie. 10%). 

Chez l'adulte, on peut observer des paralysies atrophiques à marche 
aiguë — paralysie spinale aiquë de l'adulte 





dont la marche et Févo- 
hon simulent plus où moins exactement celles de la paralysie infantile. 





Beaucoup de ces cas rentrent dans l'alrophie musculaire névrilique, 
d'autres en très petit nombre paraissent bien appartenir à la poliomuyélile 
PATHOLOGIE GÉNÉRALE. — \. D8 
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aiguë, mais lanatomie pathologique, dans ce dernier ordre de faits, 
n'a pas encore apporté Jusqu'ici de preuves absolument démonstratives. 
Pour finir ce qui a trait aux atrophies musculaires par lésion spinale à 


1 


marche rapide, il me reste à mentionner l'atrophie musculaire due à 
































Fig. 102. Fig. 103. 


Fig. 102 et 105. — Paralysie infantile à type scapulo-huméral chez un jeune homme de dix-sept ans. 
Ici, l’atrophie prédomine d’une manière considérable dans les muscles du tronc, des épaules et 
des bras. Les muscles des avant-bras sont beaucoup moins touchés par l’atrophie et ceux des mains 
sont intacts. Aux membres inférieurs l’atrophie prédomine également dans les muscles de la 
racine des membres. Scoliose. Début de l'affection à l'âge de deux ans et demi au cours d’une 
affection pulmonaire indéterminée, par une forte fièvre et une paralysie qui se généralisa en trois 
jours à tous les museles du corps sauf ceux de la face. Au bout de trois mois seulement quelques 
légers mouvements des jambes devinrent possibles et le malade n’a pu essayer de marcher qu'au 
bout d'un an. Depuis six ans l’état est resté stationnaire sensibilité intacte (Salpêtrière, 1898). 


l’hématomyélie. Elle se présente avec la topographie de Fatrophie myélo- 
pathique — type Aran-Duchenne {hig. 105). — Le plus souvent elle est 
symétrique et égale des deux côtés, parfois cependant elle affecte une pré- 
dominance tres nettement unilatérale. Elle s'accompagne constamment 
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de troubles dissociés de la sensibilité, en tous points semblables à ceux 
que l’on observe dans la syringomyélie. Par contre dans l’hématomyélie, 11 
n’est pas rare de rencontrer dans les membres inférieurs le syndrome de 
Brown-Séquard, particularité qui est des plus rarement observée dans la 
oliomatose médullaire. L'état des réflexes tendineux est variable dans 
l'hématomyélie selon les cas (Voy. Réflexes lendineux). 

I faut enfin se rappeler, que certaines syringomyélies dites d'origine 
Lraumalique ne sont en réalité que des hématomyelies relevant d’un 
traumatisme. 

L'hématomyélie accompagne fréquemment les fraumatismes de la 
colonne vertébrale — fractures, luxations, contusions. — Dans ces cas, le 











Fig. 104. — Adipose sous-cutanée excessive masquant l’atrophie des muscles qui, ici, est extréme. 
3 l . FE . . 
dans un cas de paralysie infantile des membres inférieurs chez une Jeune fille de vingt ans. Début 
de l'affection à l’âge de trois ans par de la fièvre et des convulsions (Salpêtrière, 1899). 


diagnostic est en général facile, étant donné le mode de début de l'affec- 
lion. D’autres fois lhématomyélie survient à la suite d’une brusque 
dépression atmosphérique (maladie des caissons, vOy. p. 47). 

D’autres fois et beaucoup plus rarement, lhématomyélie est spon- 
lanée. Son début est brusque, et en quelques heures s'établit une para- 
lysie des quatre membres, souvent avec le syndrome de Brown-Séquard 
dans les membres inférieurs. Puis, les museles s'atrophient rapidement, 
en particulier dans les membres supérieurs, et il se développe une atro- 
phie, type Aran-Duchenne (fig. 105). [ei encore le diagnostic est facile à 
porter du fait de la dissociation de la sensibilité d’une part et de l'appa- 
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rition foudroyante des accidents paralytiques d’autre part. Ce sont là, en 
effet, des phénomènes qui indiquent surement l'existence d’une hémato- 
myélie, ayant fait irruption dans le centre de la moelle. L'atrophie muscu- 
lire, qui se montre par la suite, résulte de la destruction plus ou moins 
complète, par lhémorragie, de laxe gris médullaire antérieur. Dans 
l'hémalomyélie spontanée, l'état des sujets s'améliore avec le temps, la 


























Fig. 105. — Atrophie des muscles de la main, type Aran-Duchenne, avec participation très légère à 
l'atrophie des muscles du groupe cubital des avant-bras, dans un cas d'hématomyélie spontanée, 
chez une femme de quarante et un ans. Début foudroyant de l'affection à l’âge de trente-six ans 
par une paraplégie des quatre membres avec douleurs très vives dans les bras et le thorax. Au 
bout de trois mois, réapparition des mouvements dans les membres inférieurs. Cette malade, que 
j'observe depuis trois ans, présente actuellement: une atrophie musculaire type Aran-Duchenne 
des membres supérieurs: une hémiparaplégie gauche spasmodique : une dissociation syringomyé- 
lique de la sensibilité à topographie radiculaire occupant la région antérieure et postérieure du 
thorax et la face interne des bras et des avant-bras. Aux membres inférieurs, il existe le syndrome 
de Brown-Séquard, avec dissociation syringomyélique éjalement. Incontinence d'urine (Salpêtrière, 
1897-1900). Voy. pour la topographie des troubles sensitifs que présente cette malade : Sémiologie 
de la sensibilité (fig. 275, 274, 275). 


paraplégie d'abord flasque devient spasmodique et les malades arrivent à 
pouvoir marcher plus où moins facilement. Il en est de même pour les 
membres supérieurs qui récupèrent progressivement leur force de la 
racine vers la périphérie, et dont l'état des réflexes tendineux est au 
prorata de Patrophie musculaire. Mais la guérison n’est Jamais complète. 
le type Duchenne-Aran avec main simienne persiste chez eux indéfini- 
ment, de même que la paraplégie spasmodique, la dissociation de la 
sensibilité, les troubles sphinctériens et l’exagération des réflexes ten- 
dineux dans les membres inférieurs. 
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A côté des atrophies musculaires causées par une lésion destructive de 
le cellule motrice, il en est d’autres qui, bien que relevant manifestement 
de troubles trophiques d'origine nerveuse, ont une anatomie patholo- 
gique encore incomplètement élucidée, je veux parler de latrophie 
musculaire des hémiplégiques ainsi que des afrophies musculaires 
relevant d'une trrilalion périphérique, — ces dernières désignées autre- 
fois sous le nom d’atrophies musculaires d’origine réflexe — et enfin 
de l’atrophie musculaire hystérique. | 


L’atrophie musculaire des hémiplégiques à été décrite précédem- 
ment (voy. Hémiplégie, p. 472 et fig. 51). Au point de vue de sa patho- 
génie, il y a lieu de distinguer latrophie dans Fhémiplégie infantile et 
l'atrophie dans celle de l'adulte. Dans lhémiplégie infantile (p. 509 et 
lig. 35, 54, 44), il s'agit d'arrêt de développement des muscles comme 
des os, et l'opinion le plus généralement admise fait dépendre cet arrêt de 
développement de la lésion cérébrale cause de Fhémiplégie, lésion qui 
retentissant sur la moelle épinière détermine une diminution des fonctions 
trophiques de la substance grise de cet organe du côté hémiplégié. Cette 
hypothèse est d'autant plus vraisemblable que, dans les cas d’hémiplégie 
cérébrale infantile avec arrêt de développement prononcé, la moitié de 
la moelle du côté hémiplégié et en particulier la substance grise sont 
moms développées que du côté sain. 

Dans l’hémiplégie de l'adulte, la pathogénie de Fatrophie est encore 
diseutée, et la diminution de l'influence trophique des cellules motrices 
ne tient pas uniquement à la sclérose pyramidale. descendante, car à ee 
compte-là tous les hémiplégiques devraient être atteints d'atrophie, ce qui 
n'est pas le cas. L'arthrite des hémiplégiques (Gilles de la Tourette) ne 
peut pas toujours être mise en cause chez ces malades pour expliquer ces 
atrophies. La névrite des nerfs intra-musculaires, que J'ai décrite dans 
certuns cas et qui a été retrouvée par Marinesco, ne se rencontre pas 
toujours. Il est probable que la cause de cette atrophie doit être cherchée 
dans une diminution de la fonction trophique de la cellule motrice, mais 
nous ne savons pas encore pourquoi ce trophisme est diminué dans cer- 
luins cas et pas dans d’autres. 

Le plus souvent Patrophie musculaire des hémiplégiques à une marche 
lente, parfois cependant elle affecte une marche subaiquë et peut arriver 
en quelques semaines à un degré trés accusé. Dans les cas que j'ai publiés 
et où J'ai constaté Pexistence d’une névrite périphérique, il existait une 
main type Duchenne-Aran, avec réaction de dégénérescence. Le plus 
souvent cette réaction fait défaut et on ne constate qu'une diminution 
simple de la contractilité électrique. Règle générale, Fatrophie prédomine 
dans le membre le plus paralysé, c’est-à-dire dans le membre supérieur 
où elle peut parfois atteindre un degré extrême (voy. fig. 31 et 106). 

Chez les hystériques, on observe parfois — pas très souvent du reste 





de latrophie musculaire des membres paralysés, qu'il s'agisse de para- 
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plégie, d’hémiplégie ou de monoplégie. D’autres fois, il ne s'agit pas 
d’atrophie accompagnant une paralysie, mais bien d’atrophie musculaire 
dans un membre contracturé. D'une manière générale, l’atrophie muscu- 
laire porte sur tous les segments du membre intéressé, parfois cependant 
elle prédomine nettementsur certains points, là main ou l'épaule. Elle 
est le plus souvent peu intense. Pourtant dans le cas rapporté en 1885 
par Mile Klumpke, l'atrophie des muscles des membres inférieurs était 
très prononcée, 
et, à l’autopsie, 
la moelle épi- 
nière ne pré- 
sentait aucune 
lésion  suscep- 
üble  d’expli- 
quer cette atro- 
phie. Chezle 
malade de la fi- 
gure 98, atteint 
de  paraplégie 
hystérique an- 
cienne, l’atro- 
phie musculaire 
était également 
très  pronon- 
cée. L'examen 
électrique des 
membres et des 
nerfs dans la- 
trophie musecu- 
laire des hysté- 
riques indique 
d'ordinaire une 
simple diminu- 





Fig. 106. — Atrophie excessive des muscles de l’avant-bras et de la main É : 
daus un cas d’hémiplégie droite, datant de quinze mois, chez un homme {ION Sans reac- 
de cinquante-cinq ans. Au membre inférieur l’atrophie était beaucoup ,: EN 
moins accusée. Abolition des réflexes tendineux au membre supérieur et tion de dégéné 
inférieur du côté paralysé et atrophié (Bicêtre, 1890). rescence. 


Le  diagnos- 
tic est en général facile à établir, étant donnée la coexistence d’autres 
manifestations hystériques. Le pronostic est variable, car, si d’une manière 
générale on peut dire que la guérison est la règle, il est cependant des 
cas où elle est longue à obtenir. 


L'Atrophie musculaire par irritation périphérique, connue autrefois 
sous le nom d’atrophie réflexe, relève elle aussi d’une diminution du 
pouvoir trophique de la cellule motrice. On peut admettre en effet qu'une 
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ivritation prolongée des nerfs sensitifs périphériques aboutisse à ce 
résultat. Cette atrophie est bien connue à la suite des lésions articulaires 
— arthrites traumatiques, infectieuses, rhumatismales, entorses, frac- 
tures épiphysaires, de la rotule, fractures du corps de Fos. — Ces 
atrophies consécutives aux lésions des jointures ou des os sont remar- 
quables par leur marche rapide, — elles débutent en effet quelques 
Jours après la lésion articukure ou osseuse, — et par leur localisation 
dans les muscles qui siègent au-dessus de Farticulation. C'est ainsi 
qu'à la suite d’une lésion du genou, ce sont seulement les muscles de 
la région antérieure de la cuisse qui s’atrophient, à la suite d’une 
arthrite scapulo-humérale, c'est le deltoïde. Cette atrophie musculaire 
peut quelquefois atteindre un degré excessif. À la suite d'arthrites trau- 
matiques du genou, par exemple, on observe parfois une atrophie du 
triceps crural telle, que le malade assis ne peut lever la jambe au-dessus 
du sol. Dans ces cas, le réflexe patellaire a disparu. Le plus souvent 
cependant, Patrophie étant rarement aussi considérable, ce réflexe est ou 
diminué ou normal. 

Cette atrophie musculaire d’origine articulaire relève uniquement, 
ainsi que Valtat l'a démontré dans ses expériences (1877), d'une lésion 
de la synoviale. Elle s'observe aussi bien dans les arthrites à marche 
chronique, que dans celles à marche aiguë où subaiguë et, lorsque Far- 
thrite est généralisée, l'atrophie musculaire Fest également. Dans lar- 
thropalhie des alaxiques elle est constante et on la rencontre également 
dans Parthropalhie des syringomycliques. 

Le pronostic de ces atrophies est étroitement subordonné à l'état de la 
Jointure. Si la lésion guérit, Patrophie disparait, mais pas toujours com- 
plètement et totalement. Il n'est pas rare en effet de voir des sujets 
atteints autrefois d'une arthrite du genou, arthrite guérie depuis long- 
temps, et chez lesquels les muscles de la région antérieure de la cuisse 
correspondante sont moins développés que ceux de Pautre côte. 

Enfin, lorsque lirritation, au lieu de porter sur une séreuse articulaire, 
siège Sur un rameau ou sur un tronc nerveux périphérique, on peut voir 
survenir, dans des conditions encore mal déterminées, des troubles tro- 
phiques musculaires et cutanés, sur lesquels j'aurai à revenir plus loin à 
propos de là névrite dite ascendante. 


ATROPHIES MUSCULAIRES NÉVRITIQUES 


Lorsque pour une cause quelconque — traumatisme, infection, intoxi- 
cation — le eylindre-axe du neurone moteur périphérique est Iésé dans 
Son parcours, depuis la cellule motrice jusqu'à son arborisation termi- 
nale dans le faisceau musculaire strié, ce dernier S'atrophie. C'est l'atro- 
plie musculaire de cause névrilique. 

Les caractères généraux de cette variété d'atrophie musculure pré- 
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sentent les plus grandes analogies avec ceux des atrophies musculaires 
myélopathiques à savoir : 

1° La lopographie. — Presque toujours, en effet, l'atrophie est bila- 





Fig. 105. Fig. 108. 
Fig. 107. — Alrophie musculaire des quatre extrémités, chez un homme de soixante-neuf ans. * 


Début aigu et fébrile dix-huit ans auparavant, État stationnaire de l’atrophie depuis cette époque. 
Dans ce cas qui a trait à une névrite de cause infectieuse, la topographie de l'atrophie est intéres- 
sante à étudier car, cette dernière très intense aux extrémités décroit rapidement d'intensité en 
remontant vers la racine des membres. Aux membres supérieurs, l'atrophie est presque limitée 
aux mains. À l’autopsie, la moelle épinière fut trouvée intacte et les nerfs périphériques très 
altérés (Bicêtre, 1889). Pour l'observation et l’autopsie, voy. J. Deserixe, Sur la nature périphé- 
rique de certaines paralysies dites spinales aiguës, ete. Arch. de physiol., 1890, p. 248. 





Fig. 408. — Atrophie des muscles des membres inférieurs dans un cas de paralysie alcoolique en 
voie d'amélioration chez un homme de trente-quatre ans. Début de l'affection à l’âge de vingt-huit 
ans, par une paralysie complète des membres inférieurs (Bicêtre, 1894). 


térale et symétrique — exception faite des névrites de cause trauma- - 
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tique, qui sont le plus souvent unilatérales. Presque toujours également 
latrophie prédomine à à l'extrémité des membres et diminue en remontant 
vers leur racine. Toutefois, tandis que dans l’atrophie musculaire myélo- 
pathique les membres inférieurs sont les derniers à se prendre, dans 
l’atrophie musculaire de cause névritique, les membres inférieurs se 
prennent le plus souvent avant les membres supérieurs et en général. 
pas toujours cependant, à quelque période que lon étudie le malade. 
l’atrophie est toujours plus accusée dans les membres inférieurs (fig. 107, 
108" 149): 


® Dans l'atrophie musculaire névritique, la réaction de dégéné- 





Fig. 109. — Alrophie excessive des muscles de Ja main 


, beaucoup moins accusée dans ceux des 
avant-bras, dans un cas de névrite infectieuse {malade de la figure 107). 


rescence est la règle comme dans les atrophies de cause médullaire, elle 
est même souvent plus généralisée que dans ces dernières. 

Par contre, tandis que dans les atrophies myélopathiques, les con- 
lraclions fibrillaires existent pour ainsi dire constamment, elles sont au 
contraire rarement observées dans l’atrophie musculaire névritique. 

Enfin, tandis que, dans l’atrophie musculaire de cause médullaire ou 
myopathique, les membres et les troncs nerveux ne sont pas plus sen- 
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sibles à la pression que dans l'état normal, d'ordinaire, dans l'atro- 
phie musculaire de cause névritique, les museles et les troncs nerveux 
présentent un véritable état d’hyperesthésie très marquée, caractérisée 
par des douleurs spontanées à caractère fulgurant où térébrant ou à 
caractère névralgique simple, et par une douleur très vive provoquée par 
la pression de ces troncs nerveux et de ces masses musculaires. Cette 
douleur spontanée ou réveillée par la pression n'existe pas cependant 
d’une manière absolument constante; elle fait défaut le plus souvent dans 
la névrite saturnine ainsi que dans la névrile lépreuse, et dans certaines 
névrites à marche très lente elle peut également manquer. 

Quant au début, à la marche et à l'évolution, ils sont les mêmes dans 
l'atrophie musculaire névritique que dans latrophie musculaire myélo- 
pathique — névrite aiguë, subaiguë ou chronique. — Le pronostic seul 
est différent. L'atrophie musculaire de cause névrilique guérit le plus 
souvent d'une manière complète et définitive; même dans les cas de 
récidive cette guérison est la règle: or c’est là une terminaison que 
l’on n’observe pas dans l'atrophie musculaire de cause médullaire où dans 
l'atrophie myopathique. 

J'ajouterai enfin que latrophie musculaire de cause névritique peut se 
présenter dans deux conditions différentes : ou bien, et c’est le cas le 
plus ordinaire, elle évolue accompagnée de troubles objectifs de la sensi- 
bilité, — tact, douleur, température, sens musculaire, ete, ; — on à affaire 
alors à la névrile mixte où sensilivo-motrice, où bien et beaucoup plus 
rarement, les troubles objectifs de la sensibilité font défaut. On se trouve 
alors en présence de la névrile systémalisée motrice. Mais, dans ce 
dernier cas, si les troubles objectifs de la sensibilité manquent, les 


troubles subjectifs — douleurs spontanées et provoquées par la pression 
sur le trajet des nerfs et des muscles — ne font pas défaut, du moins 


d'ordinaire, car c’est là une règle qui souffre des exceptions. 

Les troubles vaso-moteurs ct sécréloires sont très communs dans 
latrophie musculaire névritique. Le refroidissement de la peau, la 
cyanose des extrémités sont des plus fréquents. 

L'œdème malléolaire n'est pas très rare, il en est de même de l’hyper- 
idrose. Les troubles trophiques cutanés sont des plus communs; la peau 
est lisse, luisante, amineie et peut s'ulcérer, soit spontanément, soit 
à la suite d’un léger traumatisme. Sauf dans la lèpre, cette tendance 
de la peau à s’ulcérer est des plus rares dans les névrites infectieuses 
ou toxiques, mais s’observe souvent à la suite des sections des troncs 
nerveux. (Voy. Troubles trophiques cutanés.) 


L'atrophie musculaire névritique peut être unilatérale, localisée, ou 
bilatérale et généralisée. 

Unilatérale, Vatrophie museulaire névritique relève d'ordinaire d’un 
traumatisme et très rarement d'une intoxication ou d’une infection. 
Bilatérale, elle est presque toujours la conséquence de Fune ou l’autre de 


TROUBLES DE LA MOTILITÉ. 605 


ces deux dernières causes. Toutefois, on ne peut pas toujours étiqueter et 
rapporter à une infection ou à une intoxication connues toute névrite 
vénéralisée. Iest des cas, en effet, où une intoxication, une infection de 
nature indéterminée ne se traduisent que par des symptômes de névrite 
généralisée accompagnés parfois d'un état fébrile. 


Sémiologie de l’atrophie musculaire névritique unila- 
térale. — Ici, ainsi que je lai indiqué précédemment, le traumatisme 
des troncs nerveux est le plus souvent la cause de leur dégénérescence 
et partant de l’atrophie des muscles correspondants. Le mot traumatisme 
doit être pris 1e1 dans sa plus grande acception et comprendre, outre Les 
sections, plaies et contusions des nerfs, toutes les causes possibles de 
compression des trones nerveux. 

Dans les sections complètes des nerfs, on constate au-dessous de la 
lésion, des troubles paralytiques et atrophiques, ainsi que des troubles des 
divers modes de la sensibilité superticielle et profonde et parfois des 
douleurs plus ou moins vives, que le malade rapporte souvent à la péri- 
phérie, comme le font les amputés. Ici, naturellement, les nerfs et les 
masses musculaires sont insensibles au-dessous de la section. 

Dans les névrites par compression — fractures, luxations, exostoses el 
périostoses, cals vicieux, exsudats, tumeurs, foyers hémorrhagiques, etc. 
— au contraire, il existe des douleurs spontanées sur le trajet des nerfs 
comprimés, douleurs souvent très vives, et les troncs nerveux ainsi que 
les masses musculaires sont très sensibles à la pression. L'atrophie 
musculaire peut atteindre un degré excessif et les troubles de Ta sensi- 
bilité objective peuvent être très accusés dans certains cas. 

La névrite traumatique unilatérale s'observe surtout dans le membre 
supérieur. Cela tient à ce que dans le membre inférieur les trones ner- 
veux sont moins superficiellement situés. Pour le traumatisme obsté- 
trical — compression,élongation, arrachement — il est bien plus 
fréquemment observé au membre supérieur. Quant aux compressions 
des troncs nerveux, des plexus où des racines par des tumeurs, elles 
s’observent aussi bien dans le membre supérieur que dans le membre 
inférieur. Au membre inférieur la compression bilatérale se voit sur- 
tout lorsque ce sont les racines médullaires qui sont atteintes par la 
lésion. C'est ainsi que la compression des nerfs de la queue de cheval — 
fractures, luxations, tumeurs — produit une atrophie musculaire bila- 
térale, douloureuse et accompagnée de troubles objectifs de la sensibilité 
(lis. 49). 

Parnn les névrites par compression, il me reste à signaler les névriles 
dites professionnelles et dans lesquelles la compression prolongée d’un 
tronc nerveux, par suite de la position défectueuse du membre sur un 
plan résistant, amène des altérations de ce nerf se traduisant par de 
l'atrophie musculaire, des douleurs et des troubles de là sensibilité objec- 
tive. C'est ainsi que la névrite du eubital a été observée chez les tailleurs 
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de diamants, les verriers, les tailleurs de cristaux. On a signalé égale- 
ment une paralysie des membres inférieurs, marquée surtout dans le 
domaine des nerfs sciatiques poplités externes, chez les ramasseurs de 
pommes de terre, lès paveurs, les asphaltiers, les parqueteurs. Pour 
Kron cette paralysie serait due à l’action de l'aponévrose du biceps qui 
comprimerait le nerf péronier sous-jacent. En dehors de ces faits de 
névrites dites professionnelles où la compression est la cause de la 





Fig. 110. — Atrophie du membre inférieur 
gauche dans un cas de sciatique remontant à 
trois ans, chez un homme de soixante-deux 
ans (Bicètre, 1892). 


névrite, il en est d’autres dans les- 
quelles la compression ne peut étre 
incriminée. On a invoqué alors, 
comme cause, la fatigue et l’épuise- 
ment de la force neuro-musculaire. 
Mais ici interviennent déjà d'autres 
facteurs. C’est ainsi qu'on à remar- 
qué que les gens le plus souvent at- 
teints sont des sujets dont la santé 
n'est pas parfaite. C’est surtout, en 
effet, chez des individus atteints de 


troubles de la nutrition — tubercu- 
lose, alcoolisme — ou encore chez 


des labétiques que ces faits ont été 
observés. Leur interprétation est done 
complexe, car l'effort prolongé et 
répété ne produit iei la névrite que 
parce qu'il s'agit de sujets débilités 
et partant plus ou moins prédis- 
posés. 

Si le diagnostic des névrites trau- 
matiques est des plus simples, si 
celui des névrites par compression 
est également facile à établir dans 
beaucoup de cas, dans d’autres, où 
cette cause n'est pas évidente, le dia- 
gnostic peut rester plus ou moins 


incertain. Il est en effet des cas de 


névrile rhumatismale du plexus bra- 
chial, qui peuvent simuler la para- 
lysie par compression de ee plexus 
et dont le diagnostic peut être des 
plus délicats à établir, si le sujet 
n’est pas à ce moment en état ou en 
convalescence de rhumatisme articu- 


laire aigu. D'autres fois, très rarement du reste, il s’agit d’une infec- 
lion ou d’une intoricalion quelconque, produisant soit une névrite du 
plexus brachial et de ses branches terminales, soit une névrite d’une 
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- seule de ces dernières. C'est ainsi que j'ai observé après la grippe trois 
cas de névrite cubitale avec atrophie musculaire très marquée, cas du reste 
qui se sont terminés par la guérison dans l'espace de six à onze mois. 

D'autres fois enfin, il s'agit d'un foyer hémorragique faisant irruption : 
soudaine et comprimant les troncs nerveux — névrile apoplectiformé 
du plexus brachial (Dubois, Dejerine). Je ferai encore remarquer que 
la paralysie salurnine dans sa forme la plus classique — type antibra- 
chial — peut être unilatérale pendant un certain temps. Beaucoup plus 
raremént elle reste franchement unilatérale. 

En d’autres termes si une atrophie musculaire unilatérale, hmitée à un 
membre supérieur où inférieur el accompagnée des signes de la névrite, 
indique le plus souvent une névrite traumatique où par compression, 
il faut songer cependant parfois à la possibilité d’une névrite par infection 
ou intoxication. 

L'atrophie musculaire, parfois très accusée, qui accompagne en général 
la sciatique intense — sciatique névrile de Landouzy — doit être égale- 
ment mentionnée ici (fig. 110). (Vox. Sémiologie des paralysies élu- 
diée d'après la distribution anatomique des nerfs.) 


Atrophie musculaire dans la névrite dite ascendante. — (n observe 
quelquefois en clinique la symptomatologie suivante : À la suite d’une 
lésion de l'extrémité d’un doigt et en particulier de la pulpe digitale, ou 
bien à la suite d'une lésion de la paume de la main, lésion souvent insi- 
enifiante en tant que traumatisme — piqüre d'aiguille où d’épingle, piqüre 
d'épine, petite plaie par éclat de verre, plus rarement panaris — on 





voit tarder plus où moins longtemps les phénomènes de cicatrisation, en 
même temps que la région blessée devient le siège d'une vive douleur 
s'étendant bientôt à tout le doigt, puis aux doigts voisins, à la paume 
de Ta main, à lavant-bras, au bras, ete. La pulpe digitale du doigt 
blessé s'atrophie, Fextrémité du doigt prend une forme conique, sa 
peau s’amincit, se cyanose légèrement, se refroidit et peu à peu la 
peau de la main toute entière devient lisse, froide et S'amineit. Le 
malade accuse une douleur vive dans tout le bras avec prédominance 
dans là région primitivement lésée. L'intensité de ces douleurs est du 
reste variable d'un sujet à Fautre. La pression sur tous les troncs ner- 
veux du membre supérieur, depuis les collatéraux des doigts jusqu'aux 
branches du plexus brachial accessibles dans le triangle sus-claviculaire, 
est très douloureuse. Cette hyperexcitabilité des nerfs à pour consé- 
quence une impotence fonctionnelle souvent très accusée, le malade ne 
remuant pas ses doigts ni sa main pour ne pas réveiller les douleurs. 
Les Jointures sont du reste souvent douloureuses et leurs mouvements 
sont limités. La sensibilité superficielle est intacte et souvent augmen- 
tée. La sensibilité profonde — sens musculaire, ete. — est conservée. 
— Enfin ilexiste en général un degré plus où moins marqué d'atrophie 
des muscles de la main, de Favant-bras et du bras, atrophie qui com- 
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mence à s'accuser dès l'apparition des phénomènes douloureux et qui 
peut arriver parfois à un degré très accusé (fig. 111). Le pronostie de 
cette affection est parfois très grave. Fobserve depuis douze et dix-huit 
ans, dans la pratique privée, deux malades qui en sont atteintes, et qui 
ont perdu complètement lusage de leur membre supérieur. 

Dans les cas graves, il peut se produire à la longue des troubles tro- 
phiques des jointures, — arthropathies nerveuses, — des rétractions fibro- 
musculaires et un 
état éléphanthia- 
sique de la peau 
du membre para- 
lysé, tous phéno- 
mènes qui exis- 
tent à un degré 
très accusé dans 
un des cas dont 
Je viens deparler. 
D’autres fois, par 
contre, l'affection 
a une évolution 
plus bénigne et 
en quelques mois 
se termine par la 
ouérison. Sur les 
six cas de cette 
affection qu'ilm'a 
été donné d’ob- 
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server, J'ai ob- 
servé deux fois 
cette terminaison 
favorable. 
ILs’agitévidem- 





Fig. 111. — Atrophie musculaire du membre supérieur gauche chezun Re ; 
homme de quarante-deux ans, ayant débuté à l’âge de vingt-neufans, IMent 101 d’une 
à la suite d’un phlegmon de la paume de la main (Bicètre. 1894). Obser- pp: ea H 
vation publiée dans la thèse de Mme Deserixe-KLuwrke, Des poliné- infection remon 
vriles. Paris. 1889, obs. XLII, p. 198. tant le long des 


troncs nerveux. 
Homen (1896), dans ses expériences sur Le lapin, a démontré très nette- 
ment ce fait pour le streptocoque, et il est plus que probable que les 
choses se passent de même chez l'homme. Toutefois, nous ne connaissons 
pas encore les conditions intimes de production de la névrite dite ascen- 
dante car, bien que les plaies des mains et des doigts soient d’une fré- 
quence banale, ce n’est que très rarement qu'elles sont suivies des 
symptômes précédemment décrits. 


Sémiologie de l’atrophie musculaire névritique, bila- 
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térale, généralisée. — Dans ce groupe rentrent : 1° les atrophies 
museulaires névritiques bilatérales dues au {raumalisme où à une com- 
pression; 2° les atrophies musculaires généralisées liées à une névrite 
de cause infectieuse où lorique. 

1° Atrophies musculaires névritiques bilatérales l'origine trauma- 


Fig. 112. — Atrophie mus- 
eulaire des membres in- 
férieurs par polynévrite 
motrice, en voie d'amé- 
lioralion chez un sujet 
de trente-six ans atteint, 
à l’âge de vingt-neuf ans, 
de paralysie généralisée 
des quatre membres, de 
la mâchoire et de la lan- 
gue, tous symptômes qui 
mirent un an à arriver 
à leur état maximum bt 
qui persistèrent pendant 
environ six mois ef S'ac- 
compagnérent d’une atro- 
phie musculaire excessive 
des quatre membres, 
d'une impotence fonclion- 
nelle presque complète, 
d'abolition des réflexes 
tendineux, d'intégrité de 
la sensibilité et des 
sphineters. Vingt mois 
après le début de l'affec- 
tion, commencèrent à 
se manifester des sym- 
ptômes d'amélioration à 
marche extrêmement 
lente, car la photographie 
actuelle à été faite sept 
ans après le début des 
accidents, à une époque 
où le malade ayant récu- 
péré complétement le vo- 
lume el les fonctions 
de ses membres supé- 
rieurs, présentail encore 
une  atrophie marquée 
des muscles des membres 
inférieurs, lui permet- 
tant cependant de mar- 
cher pendant assez long- 
temps. Cette amélioration 
dans l'état des membres 
inférieurs, continua à pro- 
gresser avec les années 
Jusqu'à l’âge de quarante 
et un ans: à ce moment 
le malade fut atteint de tuberculose à marche rapide. Ce cas qui réalise le type décrit autrefois par 
Duchenne (de Boulogne), sous le nom de paralysie spinale antérieure subaiquë, à lrait, ainsi 
que le montra l'autopsie, à un cas de polynévrite motrice à marche lente avec altérations const- 
cutives des cellules des cornes antérieures. Voy. l'observation de ce malade, in thèse de Mme 
Deserixe-Kivurke, Des polynévriles. Paris, 1889, obs. Il, p. 56, et J. Drsemixe el J. Sorras, Sur 
un cas de polynévrile, ete, Comptes rendus de la Soc. de biol., 1896, p. 195. 





lique où par compression. — Au membre supérieur cette variété est 
très rare, en dehors des cas de paralysie radiculaire bilalérale de 
cause obstélricale (roy. Paralysies du plexus brachial). Au membre 
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inférieur, par contre, elle est beaucoup plus fréquemment observée, mais 
ici la lésion porte sur les racines médullaires, — paraplégie atrophique et 
douloureuse par lésion de la queue de cheval, — fracture ou luxation du 
sacrum, tumeurs intra-dure-mériennes, ou sur les plexus eux-mêmes — 
tumeurs du bassin, ete. à 
2° Atrophies musculaires généralisées, relevant d’une névrite infec- 
lieuse ou toxique (fig. 107, 108, 112). — Ce groupe comprend les 
atrophies musculaires 
produites par la névrite 
généralisée, de cause 
infectieuse ou toxique. 
Parmi les intoxications 
susceptibles de Fengen- 
drer je citerai le plomb, 
l'alcool, lParsenie, le 
mercure, oxyde de car- 
bone, le sulfure de car- 
bone, le diabète. Quant 
aux infections, on peut 
dire d’une manière gé- 
nérale que toute maladie 
infectieuse peut, soit 
pendant son évolution, 
soit pendant ou après la 
convalescence, détermi- 
ner une névrite généra- 
lisée. C’est ainsi que les 
fièvres éruptives, la 
diphtérie, la grippe, la 
fièvre typhoïde, les in- 
fections traumatiques et 
puerpérales, le béribéri, 
| sont susceptibles de la 
Fig. LS mo es pres ee Nexon GREEN CRE produire. Il en est de 
orteil par ‘rétraction aponévrotique, dans un cas de névrite al- 
coolique des membres inférieurs, chez une femme de trente- méme pour la tubercu- 
© or he. 
lorce des muscles fussent déjà en partie revenus, la déformation _nais dans ce dernier 
des pieds était encore très marquée du fait des rétractions plan- < pe 
laires aponévrotiques (Salpêtrière, 1898). ordre de faits et cons 
trairement aux cas pré- 
cédents où la névrite évolue en général rapidement, iei il s'agit de névrite 
à marche subaiguë ou chronique. Du reste, il ne faudrait pas vouloir éta- 
blir une trop grande opposition entre ces deux catégories. On peut voir 
parfois la névrite tuberculeuse évoluer rapidement. 1en est de même 
pour la névrite saturnine ou la névrite arsenicale, lorsqu'il s'agit d’in- 
toxication aiguë par ces métalloïdes. J'ai observé un cas grave de névrite 
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arsenicale des quatre membres survenue en quelques jours, à la suite 
d'une tentative d’empoisonnement par Facide arsénieux. 

Du reste dans Fintoxication saturnine, en dehors des cas où Fintoxi- 
cation s’est produite d’une manière plus où moins aiguë, on peut observer 
des névrites à marche rapide et, dans ce cas, il'existe d'ordinaire des 
douleurs spontanées et la pression des nerfs et des masses musculaires est 
très douloureuse. C'est ainsi que chez un sujet qui depuis dix ans avait 
cessé lout contact avec Le plomb, j'ai constaté un mois après l'apparition 
de coliques saturnines très intenses lexistence d’une atrophie muscu- 
laire déjà très prononcée dans les muscles des membres supérieurs et 
inférieurs, atrophie musculaire qui ne disparut complètement que 
quatorze mois après. 

Dans des cas analogues, la présence du liséré gingival des saturnins — 
liséré de Burton — pourra être d’un précieux secours pour le diagnostic. 
Ien est de même pour certains futs de paralysie uni ou bilatérale des 
extenseurs du poignet et des doigts avec intégrité du long supinateur qui, 
survenant chez des sujets intoxiqués accidentellement par le plomb — 
fards, cosmétiques, eau contaminée par des sels de plomb, ete, — 
pourraient être rapportés à d'autres causes que celle qui est véritablement 
en jeu. lei encore la présence du liséré saturnin sera d’un précieux 
secours pour le diagnostic. 

Quelle que soit sa rapidité d'évolution, la névrite généralisée présente 
les caractères suivants. Elle débute par les membres inférieurs, ne prend 
que plus tard les membres supérieurs el, règle générale, à quelque 
période que lon se trouve de Faffection, ces derniers sont loujours 
moins pris que les premiers. La paralysie et latrophie sont d'autant plus 
accusées que lon examine des museles plus éloignés de Ta racine du 
membre. Enfin, les extenseurs se prennent plus que les fléchisseurs: 
c'est ainsi que les muscles de la région antérieure de Ta jambe et ceux de 
la face postérieure de Pavant-bras, semblent plus paralysés et atrophiés 
que les fléchisseurs correspondants. Mais ici, comme dans lhémiplégie 
de cause cérébrale, cette prédominance de Ta paralysie dans certains 
muscles est plus apparente que réelle (voy. ps 485). 

Cette loi générale souffre cependant des exceptions. Dans la névrile 
salurnine par exemple, le type Aran-Duchenne est peu commun, etle plus 
souvent on observe une névrite bilatérale dissociée — {vpe antibrachial, 
type scapulo-huméral, type péronier — ce dernier avec conservation du 
jumbier antérieur. Cette conservation du jambier antérieur n'est du reste 
pas spéciale à la névrite saturnine, je lai constatée dans quelques cas de 
paralysie alcoolique et dans des cas de névrite où, nt Pacool ni le plomb 
ne pouvaient être mis en cause (voy. Sémiolcgie du pied). 

Aux membres inférieurs enfin st, dans immense majorité des cas, Ta 
paralysie et latrophie vont en décroissant régulièrement de Fextrémité 
vers la racine des membres, on peut parfois cependant voir les muscles 
des cuisses et du bassin être seuls pris. Pour ma part, j'ai observé un cas 
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de névrile alcoolique Himitée aux muscles précédents "avec intégrité com- 
plète des muscles des jambes, terminé par guérison dans Fespace de 
onze mois. let, 1 s'agissait d'un homme qui passait la plus grande partie 
de ses journées à cheval et chez lequel, partant, la névrite semble s'être 


localisée dans les nerfs qui fonctionnaient le plus. 
La pathogénie de ces névrites dissociées qui seront décrites plus loin, 











Fig. 114 et 115. — Déformation du pied dans un cas de névrile puerpérale, chez une femme de 
trente ans. Photographie prise six mois après le début des accidents. Même déformation du pied 
gauche. Chez cette malade les réflexes patellaires étaient exagérés. Guérison complète en vingt 
mois (Bicêtre, 1891). Observation XIV de la thèse de Turnaxr, De la névrite pucrpérale. Paris, 1891. 


est du reste encore tout entière à faire. (Voy. Sémiologie des paralysies 
el des atrophies étudiée d'après la distribution anatomique des nerfs.) 

Après une période de paralysie complète des quatre membres, latro- 
phie musculaire apparaît et présente en général une marche assez 
rapide. Prédominant aux extrémités, elle détermine dans les pieds et les 
mains des déformations se traduisant aux membres inférieurs par un 
équinisme plus ou moins prononcé (fig. 115, 11%, 115), et aux membres 
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supérieurs par une main Simienne avec où sans orille cubitale (fie. 109). 
Aux déformations précédentes S'en ajoutent d’autres qui, elles, sont d'ordre 
trophique et qui fixent en place ces déformations. de fais allusion aux 
rétractions fibreuses et aux adhérences tendineuses de la plante du pied. 
ainsi qu'aux rétractions fibro-museulaires. Ces rétractions fibreuses de la 
plante du pied consistent en une rétraction de Faponévrose plantaire qui 
augmente, et de beaucoup, Féquinisme d'à la paralysie. Ces rétractions 








Fig. 146. — Déformation des doigts par adhérences Lendineuses dans un cas de paralysie alcoolique 
des quatre membres, guérie en tant que paralysie et atrophie, chez une femme de quarante-six 
ans, Aux membres inférieurs, flexion excessive des orteils par réfraction de l'aponévrose plantaire 
(Salpétrière, 1899 


ont parfois une évolution subaiguëé, el on constate alors sur la face plan- 
laure des pieds de petites nodosités légèrement saillantes, très doulou- 
reuses à la pression, donnant nettement Pimpression de Ussu fibreux 
enflammé. Ce sont ces rétractions fibreuses et fibro-museulaires qui ren- 
dent grave le pronostic de la névrite des membres inférieurs, car ce sont 
elles qui maintiennent la déformation des piéds et empéchent la marche, 
une fois cette névrite guérie. Aussi est-ce de ce côté que lon doit agir 
de bonne heure par le massage et les mouvements passifs. Du côté des 
Mains, beaucoup plus rarement toutefois, on peut observer des rétrac- 
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tions analogues de l'aponévrose palmaire, ‘ainsi que des adhérences ten- 
dineuses (fie. 116). 

La notion étiologique doit être recherchée surtout d'après le mode 
d'évolution de Fatrophie, qui peut être à marche rapide, subaiguë ou 
chronique. 

L'atrophie musculaire généralisée névritique à marche rapide relève 
d'une maladie infectieuse où d’une intoxication. Une fois les caractères 
propres à, Patrophie musculaire névritique reconnus, — topographie de 











Fig. 117. Fig. 118. 


Fig. 117 et 118. — Atrophie des muscles de la cuisse et de la jambe du côté gauche, dans un cas 
de lèpre syStématisée nerveuse limitée au domaine du erural et du sciatique, chez une enfant de 
douze ans habitant l'Algérie. Abolition des réflexes patellaire et achilléen du côté atrophié. Au 
niveau du triangle de Scarpa existe une éruption confluente de macules lépreuses. 


l'atrophie, douleurs spontanées et provoquées par la pression, absence de 
contractions fibrillaires, troubles de la sensibilité objective, réaction de 
dégénérescence, — le diagnostic de névrite généralisée s'impose, et il ne 
reste plus à rechercher que la nature de l'infection où de Pintoxieation 
qui lui ont donné naissance, en se rappelant, toutefois que cette névrite 
cénéralisée peut être la seule et unique manifestation, d’une infection 
ou d’une intoxication de nature encore indéterminée. 

L'atrophie musculaire névritique, à marche subaiguë, se rencontre de 
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préférence dans Fintoxication saturnine, — professionnelle où acciden- 
telle, — la tuberculose pulmonaire, le diabète, lintoxication arsenicale 
lente. 


L'atrophie musculaire névritique à marche chronique est parfois d’un 
diagnostic plus délicat. Dans la lèpre, Patrophie musculaire se présente 
sous forme du type Aran-Duchenne avec troubles très marqués de la 
sensibilité, se présentant souvent sous forme de dissociation syringomyé- 
lique. D’autres fois elle reste limitée à un membre pendant un temps plus 
ou moins long (fig. 117, 118). Le diagnostic de Patrophie musculaire 
type Aran-Duchenne d'origine lépreuse doit être fait avec là syringomyc- 
lie. Dans la névrite lépreuse, la dissociation de la sensibilité est moins 
parfaite, moins exquise, dirais-Je volontiers, que dans la syrimgomyélie : 
dans la lèpre, les troncs nerveux présentent souvent — le cubital en par- 
ticulier — de lFhypertrophie nodulaire — périnévrite lépreuse — par- 
üeularité qui ne se rencontre pas dans la gliose médullaire. Dans 
la syringomyélie, la sco- 
lose est pour ainsi dire 
constante, tandis qu'elle 
fuit défaut dans la lèpre. 
Les réflexes tendineux des 
membres inférieurs sont, 
dans cette dernière affec- 
ion, normaux, affublis 
ou abolis, tandis qu'ils 
sont exagérés dans la sv- 
ringomyélie, Dans la lèpre, 
ny a ni myosis ni rétrac- 





on du globe de Poil, 
phénomènes des plus com- 
muns dans la syringomyé- 
lie, et, dans la gliose mé- 
dullure, on ne rencontre 
pas de macules cutanées 
comme dans la lépre. En- 
{in, le mode de distribu- 











ion des troubles de la sen- 


RE 
sibilité eutané dans ces Fig. 419. — Panaris mutilants chez un lépreux ägé de 
deux affections. présente quarante-neuf ans. Altérations semblables des doigts de la 

9 main gauche et des orteils des deux pieds. Lèpre contrac- 
une grande importance au tée aux colonies (Bicètre, 1891). 


point de vue du diagnos- 
ie. Dans la névrite lépreuse les troubles sensitifs cutanés ont les carac- 
tères de ceux que lon observe dans les névrites, e’est-dire qu'ils ont 


une topographie commandée par là distribution des nerfs cutanés — (o- 
pographie périphérique, — tandis que dans x syringomvélie, at topo- 


graphie de Fanalgésie et de la thermo-anesthésie correspond à la distribue 
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lion périphérique des racines postérieures — topographie radiculaire 
(Voy. Sémiologie de la sensibilité.) 

Lorsque la lèpre se présente sous forme du type Aran-Duchenne avec 
troubles trophiques des doigts (fig. 119); il y aura lieu également de 
rechercher st lon se trouve en face de pre mutilante où de syringo- 
myélie avec panaris (fig. 180 et IST). Les caractères que je viens d’énu- 
mérer permettent d'établir le diagnostic. Si je ne parle pas ici du dia- 
anostie avec la maladie de Morvan ou panaris analgésique, c’est que cette 
dernière affection relève, pour moi, d’une névrite infectieuse et non d'une 
syringomyélie. Les cas rassemblés par Morvan et ceux observés depuis 
de les mêmes régions, sont beaucoup trop nombreux pour avoir trait 
à de la gliose médullaire, et il y a dans cette fréquence même une raison 
suffisante pour regarder la maladie de Morvan comme relevant d’une né- 
vrite périphérique, dont le diagnostic avec la névrite lépreuse est d'autant 
plus difficile, qu'il se- 
rait possible que laf- 
lection décrite par 
Morvan ne soit autre 
chose qu'une névrite 
lépreuse. Quoi qu'ilen 
soit, 11 y a lieu, selon 
moi, d'admettre — et 
sans lesconfondre l'un 
avee Pautre deux 
types bien disüncts : 
la syringomyélie avec 
panaris et lamaladie de 
Morvan. (Voy. Sémio- 
logie de la main.) 














Parmi les atrophies 
musculures de cause 
névritique à marche 
chronique, il en est 
qui se développent 
sans étiologie nette- 
ment appréciable, et. 
qui seront différen- 
ciées des atrophies 
myélopathiques par 











Fig. 120. = Atrophie des muscles des extrémités [inférieures [dans les SIOTICS propres À 
un Cas d’atrophie musculaire, type Charcot-Marie, chez un homme Ms 4 
de quarante-sept ans (Bicêtre, 1895). [a nevrile, à Savoir : 


les douleurs sponta- 
nées, les troubles de la sensibilité cutanée, l'absence de contractions 
fbrillures, le début des symptômes par les membres inférieurs. 
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Ce groupe comprend des faits assez nombreux el dont l'étude se pour- 
suit chaque jour. À côté de ces cas, il en est d'autres qui sont aujour- 
d'hui déjà classés, el qui concernent certaines formes datrophie muscu- 
laire névritique à marche très lente, débutant dans enfance où Padoles- 
cence, parfois plus tardivement, et qui ont comme caractère commun 
d'être le plus souvent des affections héréditaires où familiales. Telles 
se présentent Patrophie musculaire lype Charcot-Marie et Va névrile 
interstitielle hypertrophique (Dejerine et Sottas). 

Dans l'atrophie musculaire type Charcot-Marie, — {ype péronier de 
Tooth, atrophie musculaire progressive névritique de Hoffmann (fig. 120, 














Fig. 121. — Atrophie des muscles des mains et de lavant-bras dans un cas d'atrophie musculaire, 
| l 
type Charcot-Marie, chez un homme de quarante-septans (Bicêtre, 1895). 

121), — Fatrophie débute dans le jeune âge par les muscles des pieds 


et des jambes et plus tard envahit Les museles des mains, puis ceux des 
avant-bras. Les réflexes tendineux sont abolis lorsque latrophie museu- 
laire est prononcée, Les sphineters sont intaets. Les troubles de Et senst- 
bilité objective font défaut dans la très grande majorité des cas: quand 
ils existent, ils sont rarement très accusés et leur topographie est la 
même que celle de Fatrophie, à savoir qu'ils diminuent en remontant de 
la périphérie vers la racine des membres. Les douleurs spontanées sont 
peu fréquentes et les trones nerveux ne sont pas d'ordinaire plus sen- 
sibles à la pression qu'à Fétat normal. 

Cette affection est presque toujours héréditaire où fumiliale. Son dii- 
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enostie est, en général, facile; cependant, ainsi que Pont montré Oppen- 
heim et Cassirer, ce type n'est pas toujours d’origine névritique et peut 








Fig. 122. — Atrophie musculaire dans la névrite 
interstitielle hypertrophique et progressive de l’en- 
fance, chez un homme de trente-quatre ans. Début 
de l'affection à l’âge de quatorze ans. La sœur du 
malade, morte à l’âge de quarante-quatre ans, était 
atteinte de la même affection. Remarquer qu'ici 
l'atrophie musculaire décroit progressivement d’in- 
tensilé à mesure que l’on remonte vers la racine 
des membres (Bicètre, 1893). L'observation de ce 
malade et de sa sœur ainsi que r'autopsie de cette 
dernière ont été publiées par Deserixe et Sorris, Sur 
la névrile interstitielle, ele. Comptes rendus et 
Mém. de la Soc. de biol.. 1895, p. 63, obs. L. 


être la conséquence d’une atro- 
phie myopathique. 

Dans la névrite interstitielle 
hypertrophique (Dejerine et 
Sottas), qui, elle aussi, débute 
dans lenfance ou l’adolescence, 
et se présente parfois avec le ca- 
ractère familial, les symptômes 
d'atrophie sont les mêmes que 
dans la forme précédente. L’atro- 
phie musculaire estmarquée sur- 
tout aux extrémités des membres 
et décroît régulièrement et pro- 
gressivement en remontant vers 
leur racine (fig. 129, 195, 194): 
Mais il existe, en plus, des dou- 
leurs à caractère fulgurant et par- 
lois très intenses, des troubles 
très prononcés des différents mo- 
des de sensibilité avec retard dans 
la transmission, de lataxie très 
accusée, de la cypho-scoliose, le 
signe d’Areyil-Robertson, et une 
hypertrophie très accusée avec 
augmentation de consistance de 
tous les nerfs accessibles à la 
palpation. À part l'intégrité des 
sphincters que J'ai constatée 
chez tous mes malades, les sym- 
ptômes 1e1 sont ceux du tabes 
ordinaire, arrivé à une période 
assez avancée de son évolution. 
mais associés à une atrophie 
musculaire généralisée, une ev- 
pho-scoliose et un état hyper- 
trophique des nerfs. Dans un 
cas, Jai constaté l'existence 
d’une paralysie en adduetion de 
la corde vocale gauche. Dans les 
cas un peu anciens, la face peut 
participer à latrophie dans le 


domaine du facial inférieur — lèvres grosses et sallantes. Le diagnostic 
ici est facile à établir d'avec latrophie musculaire type Charcot-Marie, de 
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Fig, 125. — Atrophie des muscles des mains et des avant-bras dans la névrite interstitielle 
hypertrophique (malade de la figure 122). 











Fig. 12% — Déformation du pied dans la névrite interstitielle hypertrophique. Mème déformation 
pour le pied gauche (malade des figures 122 et 125). 
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par lincoordination motrice, là eypho-scoliose, les troubles très accusés 
de la sensibilité, le signe d'Arevyll-Robertson, l'état hypertrophique des 
nerts. 


Atrophies musculaires névritiques associées à des 
affections médullaires. — Un sujet atteint d'une affection médul- 
laure quelconque peut, à un moment donné, être atteint, sous Finfluence 








Lig, 125. — Atrophie musculaire excessive des membres inférieurs et à marche rapide chez un 
labétique de vingt-huit ans, au début de la période d'incoordination (Bicêtre, 1888). 


d'une intoxication où d'une infection, d'une atrophie musculure de 
cause névritique. lei il s'agit d'une simple coïncidence, tandis que dans 
d'autres cas la névrite évolue par elle-même et pour elle-même au cours 
de Faffection spinale: tel est le cas pour la névrite périphérique des 
ataxiques. La névrite sensitive — névrite des nerfs cutanés — est à peu 
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près constante dans cette affection, et la névrile motrice, moins fré- 


quente que la précé- 
dente, tent 
dépendance l'atrophie 


SOUS Sa 


museulure que Fon 


rencontre assez sou- 


vent dans le tabes. 


Atrophie muscu- 
laire des ataxiques. 
— Elle se rencontre 
lantôt, et le fut est 
assez peu fréquent, 
chez dessuetsquisont 
encore à là période 
préalaxique, tantôt, 
eLe'est le cas Le plus 
ordinaire, lorsque les 
malades sont déjà ar- 
rives à la période d’in- 
Bilate- 


rale el symétrique le 


coordination. 


plus souvent, elle dé- 
butée par les muscles 


des extrémités infe- 





Fis. 127 


chez un ataxique de cinquante ans 


\trophie musculaire di 


Bicètre, 





lénminence thénin 


IS91). 


. 426. — Atrophie musculaire excessive des membres inférieurs 


chez une alaxique de quarante- 
deux ans atteinte d'incoordination 
excessive des quatre membres. 
Pieds en équinisme extrème avec 
flexion 
orteils. Déformationsirréductibles 


plantaire exagérée des 


par rélractions 
plantaire (Saipétrière, 1900). 


de laponévrose 


rieures el amène la pro- 
duction d'une eriffe des 
orteils, analogue à celle 
qu'on observe du côté de 
la main, dans latrophie 
type Aran-Duchenne avec 
eriffe eubitale. Par suite 
de l'atrophie des interos- 
seux et des museles thénar 
et hypothénar du pied, la 
première phalange des or- 


Leils est en flexion dorsale 


et Les autres en flexion 
plantaire — orte des or- 
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teils — (fi 





Fig. 128. — Griffe des orteils par atrophie des interosseux 
dans un cas d’atrophie musculaire au début chez un 
ataxique de cinquante et un ans (Bicêtre, 1891). 
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9. 128). Par suite des rétractions aponévrotiques qui se pro- 


duisent progressivement, 
cette griffe des orteils perd 
sa forme première et peu 
à peu toutes les phalanges 
des orteils s'inclinent en 
flexion plantaire (fig. 126). 
L'atrophie, rarement 
limitée aux muscles des 
pieds, envahit ensuite les 
muscles des jambes dont 
elle frappe le groupe antéro- 
externe, et le pied, privé de 
ses extenseurs, se met en 
équin. varus: l’équinisme 
peut être tel que l'axe de 
la jambe semble se conti- 
nuer avec l'axe du pied 
(ig. 126). 

Pendant un temps plus 
ou moins long, les segments 
du membre ainsi déformé 


restent flasques et mobiles; mais, les rétractions musculaires et aponévro- 


Liques une fois pro- 
duites, les attitudes 
vicieuses deviennent 
lixes et irréductibles 
(fig. 126,1929,130). 

L'atrophie  mus- 
culaire des tabéti- 
ques ne se limite pas 
seulementaux pieds: 
elle peut débuter par 
les membres supé- 
rieurs (fig. 127), 
mais, le plus sou- 
vent, elle ne frappe 
ces derniers qu'a- 
près avoir débuté 
dans les pieds et les 
jambes. L’atrophie 
atteint surtout les 
petits muscles des 
mains, d'abord les 








Fig. 129. — Flexion excessive des orteils par rélraction de l'aponé- 
vrose plantaire chez un ataxique de quarante-quatre ans. lei, l'atro- 
phie des muscles de la région antéro-externe de La jambe était très 
faible, Déformatlion semblable du pied droit (Bicètre, 1894). 


museles de Péminence {hénar, de sorte que le pouce se met sur le même 
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plan que les autres doigts (main simienne); puis les interosseux sont 








Fig. 150. — Équinisme du pied avec flexion exagérée des orteils par rétraclion de l'aponévrose 
plantaire dans un cas d'atrophie très marquée des muscles des extrémités inférieures chez un 
ataxique de quarante-huit ans. Ici, il existe en outre des troubles trophiques (ulcérations) de la 
peau du talon, léformation analogue du pied droit (Bicêtre, 1890). 
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— 


Fig. 151. — Atrophie musculaire des museles à la région antéro-externe des membres avec intégrité 
arrivée à un degré très 





du jambier antérieur, chez une ataxique âgée de cinquante-sept ans, 
avancé d'incoordination (Salpètrière, 1N99). 


(J. DEJERINE ] 


622 SÉMIOLOGIE DE SYSTÈME NERVEUX. 


frappes, d'où une griffe caractéristique; enfin, parfois les mauns se défor- 
ment en griffe cubitale. Si les avant-bras se prennent les premiers, ce qui 
est rare, est par le groupe des muscles épitrochléens que commence 
Patrophie. Les choses peuvent en rester Ki pendant assez longtemps, et 
chez beaucoup de malades Fatrophie ne dépasse pas les extrémités des 
membres: si le processus continue à évoluer, les museles de lx cuisse, les 
muscles des bras sont atteints à leur tour. Fajouterai enfin que parfois 
latrophie musculaire des ataxiques peut se présenter sous forme disso- 
ciée; c'est ainsi qu'il n'est pas très rare de voir des tabétiques chez les- 
quels le jumbier antérieur persiste intact, les autres museles de là région 
antéro-externe des jambes étant atrophiés (fig. 151). 

Le plus souvent, cette atrophie musculaire des ataxiques à une marche 
excessivement lente. Pautres fois, beaucoup plus rarement, elle affecte 
une marche rapide et, en quelques mois, arrive à un degré de déve- 
loppement excessif (fig. 125). Dans Fun comme dans Pautre cas, les 
contractions fibrillaires sont exceptionnelles, et les masses musculaires 
ainsi que les trones nerveux sont insensibles à la pression. Le pronostic 
est presque toujours défavorable + on a cependant observé des cas — pen 
ai rencontré un pour ma part — où une atrophie musculaire à marche 
rapide, survenue à la période préataxique du tabes chez un sujet jeune, 
s'était terminée par la guérison. On observe également au cours du tabes, 
des paralysies atrophiques uni- où bilatérales, localisées uniquement au 
domaine du scialique poplité extérne et qui quelquefois peuvent s'amé- 
horer d'une manière considérable où guérir complètement, au bout d’un 
temps plus ou moins long. C'est li un fait à rapprocher des paralysies 
temporaires des muscles des veux que lon rencontre souvent dans cette 
affection. (Voy. Sémiologie de l'appareil de la vision.) 


TROUBLES DE LA COORDINATION ET DE L'ÉQUILIBRE 
INCOORDINATIONS MOTRICES — ATANIES 


A Fétat normal, la régularité et l'harmonie de nos mouvements sont 
assurés par une coordination musculaire spéciale à chacun d'eux. Cer- 
tains actes, tels que la marche ou la station debout, peuvent être envi- 
sagés comme la combinaison de plusieurs mouvements ou de plusieurs 
coordinalions musculaires : dans Pun et lautre cas, les coordinations 
musculaires se manifestent par une répartition proportionnelle et régu- 
hière de lénergie dans certains groupes musculaires et dans un temps 
défini. 

Toutes les parties du système nerveux central sont en rapport direct 
ou indirect avec la périphérie el réagissent suivant les impressions 
qu'elles en reçoivent. Lorsque la transmission des impressions est nor- 
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male, les réactions sont bien adaptées au but et sont exécutées dans le 
lemips nécessaire; Si la transmission est ralentie, incomplète où nulle, 
les réactions le sont aussi, d'où les troubles profonds de la coordination : 
l'ataxie. 

Ailleurs, la transmission des impressions périphériques est normale, 
mais les centres qui les emmagasinent sont atteints dans leur fonction 
nement elles réactions auxquellesils président font défautou sont incom- 
plètes, 11 a encore ataxte. 

En réalité, Fataxie reconnait soit une origine périphérique, soit une 
origine centrale. Périphérique, elle présente des degrés et des formes 
différentes, suivant que Finterruption des excitations périphériques à lieu 
au niveau du premier neurone où des neurones de deuxième et de 
troisième ordre. Lorsque le premier neurone (ganglion rachidien avee ses 
deux prolongements : x racine postérieure et le nerf périphérique) est 
atteint dans son fonctionnement, Faetivité de tons les centres coordi- 
nateurs est suspendue où modifiée, Fataxie s'associe en outre à des 
troubles très intenses des divers modes de la sensibilité. Geer s'applique 
non seulement aux neurones périphériques médallaires, mais ausst aux 
neurones périphériques bulbaires (racine labyrinthique, trijumeau, ete.) 
Si la lésion est localisée sur un neurone de deuxième ordre, qui transmet 
à un centre coordinateur les impressions recueillies à la périphérie, les 
fonctions de ce centre seront forcément suspendues où altérées, mais 
l'activité des autres centres continuant à s'exercer normalement, la sen- 
Sibilité sous tous ses modes sera intacte, à moins que le neurone inter 
rompu ne soit affecté aux voies de perception des impressions périphé- 
riques. 

Cette division des ataxies en alaxies périphériques cb en ataxies cen- 
Lrales s'appuie également sur la physiologie expérimentale : bien qu'il n° 
ait pas lieu de discuter et d'interpréter ei les expériences poursuivies 
par les physiologistes dans le but de connaître le rôle joué par la sensi- 
biité où par certains centres dans les phénomènes de coordination, je 
ne crois pas cependant devoir passer sous silence les résultats Les plus 
iiportants acquis dans ce domaine. 

Van Deen, Longet, Cl Bernard, Brown-Séquard ont sectionné les 
racines postérieures correspondant aux membres inférieurs chez la gre- 
nouille ; après la section les mouvements étaient irréguliers et inco- 
ordonnés ; si la section portait sur toutes les racines on assistait à un 
véritable état ataxique du membre. La même expérience répétée sur le 
singe par Mott et par Sherrington à donné des résultats identiques: après 
la section de toutes les racines postérieures d’un membre, le singe 
devient incapable de le mouvoir et pourtant l'excitation électrique du 
centre cortical correspondant provoque encore les réactions normales. Si 
les racines ont été incomplètement sectionnées, les désordres du mou- 
vement sont encore très intenses, à la condition que la section ait porté 
sur les racines qui conduisent les impressions qui viennent de Pextré- 
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nuitée du membre. La prédominance des impressions cutanées sur les 
impressions musculaires dans les phénomènes de coordination serait 
démontrée par ce fait que la section des racines qui transmettent à la 
moelle les impressions cutanées plantaires a pour résultat un désordre 
considérable de la motilité, tandis que la section des racines qui con- 
duisent les impressions recueillies au niveau des muscles plantaires n’est 
pas suivie de troubles appréciables de la motilité. Cette prédominance de 
la sensibilité cutanée sur la sensibilité musculaire n’a pas été reconnue 
par tous les physiologistes, elle est même contredite par plusieurs expé- 
riences (CL. Bernard) sur les détails desquels je n'ai pas à insister, n'ayant 
pour but ici que de rappeler l'action manifeste de la sensibilité en général 
sur le mouvement, action dont la démonstration expérimentale sur le 
singe (Mott et Sherrington) et sur le chien (Tissot, Chauveau, Contejean) 
trouve sa confirmation dans la pathologie humaine. 

La physiologie expérimentale nous a encore éclairés sur les conditions 
et le mode d'intervention de certaines parties des centres nerveux dans la 
coordination des mouvements; l'étude de la structure anatomique du 
névraxe soit par la méthode de Golgi, soit à laide des dégénérescences 
expérimentales, en nous révélant les rapports qi'alfectent entre eux les 
amas cellulaires, nous à permis de pénétrer plus avant dans le mécanisme 
intime de certaines coordinations. La pathologie humaine réalise rare- 
ment des lésions strictement localisées à un organe où à un centre: 
c'est alors que les données de la physiologie expérimentale nous 
deviennent utiles et même nécessaires pour débrouiller les complexus 
symplomatiques et préciser le diagnostic du siège exact de la lésion : dans 
les cas rares où la lésion est aussi nettement localisée qu'une section 
expérimentale bien réussie, elle acquiert la valeur d’une véritable expé- 
rience exécutée sur l’homme et nous permet de vérifier les lois établies 
par la physiologie expérimentale. Nous en trouvons une confirmation 
éclatante dans les symptômes observés chez Phomme au cours de Patro- 
phie du cervelet, comparés à ceux que présente Panimal après la destrue- 
tion partielle ou totale de cet organe : les désordres du mouvement 
observés dans les deux cas revêtent la même forme d’incoordination 
ou d’ataxie, et justifient l'expression d’ataxie cérébelleuse qui leur est 
appliquée. À côté des ataxies périphériques, il y a donc des ataxies cen- 
trales dont la symptomatologie varie avec chaque centre lésé et suivant 
la fonction à laquelle 1 préside — et cela chez l’homme aussi bien que 
chez l'animal. L'ataxie ici n'est plus alors la conséquence d’un isolement 
partiel ou total du névraxe d'avec le monde extérieur, mais bien d’une 
élaboration nulle ou incomplète du stimulus qu'il en reçoit à l’état nor- 
mal. Dans le premier cas, 1l y a forcément anesthésie, dans le second cas 
elle n’est que Paccessoire. 

On peut done diviser les ataxies, en ataxies périphériques et en ataxies 
centrales. 
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I. — ATAXIES D'ORIGINE PÉRIPHÉRIQUE Où par lésion du premier neurone. 
Lésion portant à la fois sur le prolongement central et sur le prolonge- 
ment périphérique du neurone. 
Tabes. 
Névrite interstitielle hypertrophique et progressive de l'enfance (Deje- 
rine et Sottas). 
Alaxie ou tabes labyrinthique. (Cette dernière, à cause de sa ressem- 
blance avec l'ataxie cérébelleuse, sera décrite après cette dernière.) 
b. Lésion de son prolongement périphérique où rameau sensilif périphérique. 
Tabes périphérique ou nervo-abes (Dejerine) ou encore pseudo-tabes 
périphérique. 
JT. — ATAXIES D'ORIGINE MIXTE — périphérique et médullaire. 
Pseudo-tabes d'origine médullaire, — ergotisme, anémie pernicieuse. 
Ataxie héréditaire où maladie de Friedreich. 


IL. — Avaxies D'ORIGINE CENTRALE où par lésion des centres encéphaliques. 
+ Ataxie cérébelleuse. 
Hérédo-ataxie cérébelleuse. 
Ataxie dans les affections du cerveau. 
Alaxie dans les intoxications aiguës. 
Ataxie dans les névroses ou ataxies fonctionnelles — hystérie, neurasthénie. 


I. — Ataxies d'origine périphérique. 


a. Tabes. — L'ataxie par atrophie des racines postérieures où alaxie 
labétique est celle qu'on observe le plus souvent : elle peut être géné- 
ralisée, ou localisée uniquement soit aux membres inférieurs (ce qui est 
le cas le plus fréquent), soit aux membres supérieurs (tabes supérieur); 
lorsque la face est prise, il est de règle que les membres supérieurs le 
soient également. L'atrophie des racines postérieures commençant le plus 
souvent par la région dorso-lombaire, ce fait nous rend compte du début 
de lataxie par les membres inférieurs; ce n’est qu'avec les progrès de 
la maladie que les racines cervicales s’atrophient et que lataxie se géné- 
ralise aux membres supérieurs et à la face. S'il est exceptionnel que 
les racines cervicales et bulbaires s'atrophient les premières, le fait n’en 
a pas moins été consioné un certain nombre de fois et dans ces cas de 
labes dit supérieur, tabes à début cervical ou cervico-bulbaire, lataxie 
peut faire défaut aux membres inférieurs pendant toute la durée de la 
maladie. L’ataxie tabétique est à la fois une ataxie musculaire et une 
alaxie locomotrice, elle ne se manifeste pas seulement dans les mouve- 
ments isolés des membres, mais aussi dans léquilibration en général, 
et les troubles de Féquilibration relèvent pour une large part de lataxie 
des museles du tronc, par conséquent de la localisation du processus 
morbide sur les racines postérieures de la région dorsale. 

L'ataxie s’installe insidieusement, annoncée dans la grande majorité 
des cas par un certain nombre de symptômes qui appartiennent aux 
premières phases de l’évolution du tabes dorsalis, ce sont les douleurs 
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fuleurantes, les paralysies oculaires, laryngées, certains troubles des 
fonctions génito-urinaires, parfois un dérobement brusque des jambes 
faisant tomber le malade, ete. Lorsque ces symptômes apparaissent avant 
l'ataxie, ils constituent la période préataxique du tabes; mais, chez cer- 
tains malades, ils évoluent en même temps que lataxie ou ne surviennent 
que lorsqu'elle est déjà manifeste; il est donc arbitraire de ranger tel ou 
tel symptôme du tabes dans la période préataxique. 

Lorsque le médecin se trouve en présence d’un tabétique: celui-ci peut 
se présenter dans deux conditions différentes : ou il est ataxique et le 
diagnostic ne saurait subir aucune difficulté, où bien la coordination des 
mouvements s'effectue normalement et il sera nécessaire d’avoir recours 
à différents procédés cliniques pour dépister lataxie. Certains malades qui 
marchent encore normalement, racontent qu'il leur est arrivé maintes fois 
de tomber brusquement dans la rue, leurs jambes s'étant dérobées tout à 
coup; d'autres, occupés à leurs soins de toilette, ont perdu l'équilibre au 
moment où ils essuvaient leur visage avec une serviette; d’autres ont été 
incapables de rentrer la nuit dans leur chambre où de se diriger dans 
l'obscurité : ces mêmes faits éveillent l'attention du médecin: le déro- 
bement des jambes, ces premières ébauches du signe de Romberg n'étant 
que de lataxie sous roche. D'autres fois les choses se passent d’une façon 
un peu différente : le malade accuse une certaine maladresse dans ses 
mouvements, c'est l'histoire classique du barbier dont le rasoir lui 
échappe constamment des doigts, d'une couturière qui se pique les doigts 
à tout moment et ourle maladroitement, d’un pianiste qui fait des fausses 
notes : lataxie se limite au début à ces actes isolés; lorsque de tels sym- 
ptômes sont signalés par le malade lui-même, le diagnostic de lataxie 
des membres supérieurs s'impose, mais ils peuvent faire défaut : lataxie 
peut n'attirer l'attention du malade que plusieurs mois après son début, 
é’est au médecin de la rechercher, de la mettre en évidence : c’est ce 
que Fournier appelle la recherche de lataxie naissante ou latente. 

Les procédés employés dans ce but ont été minutieusement étudiés 
par Fournier dont je reproduirai ie1 la description. 

[. Marche au commandement. — Première épreuve : Le malade étant 
assis, le prier de se lever et de se mettre en marche aussitôt levé. 
L'ataxique éprouvera, après s'être levé, une certaine hésitation avant de 
se mettre en marche; il intercalera une pause, un retard, entre le 
moment où il se lève et celui où il commence à marcher; 11 oscillera peut- 
ètre ou ajoutera aux mouvements nécessaires un mouvement accessoire 
pour reprendre son aplomb, asseoir son équilibre avant de se lancer. 
Deuxième épreuve : Faire marcher le malade en le priant de s'arrêter 
court aussitôt qu'il en recevra le signal. Lei, il se produit alors une 
incorrection quelconque d’attitude : lorsqu'il entend le mot halte! son 
corps obéissant à limpulsion acquise s'incline en avant comme pour 
saluer et parfois n'est préservé d'une chute, que par un des pieds qui se 
porte en avant pour maintenir l'équilibre, ou bien il se rejette en arrière 
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pour résister au mouvement qui le pousse en avant. Troisième épreuve : 
On lui commande de faire volte-face. Au lieu de pivoter rapidement et 
correctement sur lui-même, 1l éprouve une gène, un embarras visible, 
qui se traduit par un arrêt, une imdécision d'allure, un mouvement 
surajouté, quelquefois même par un défaut d'aplomb, un ébranlement 
d'équilibre, une menace de chute. « Ce sont là, dit Fournier, des 
réactifs plus sensibles et plus sûrs que le procédé usuel d'exploration de 
la marche volontaire, cela parce qu'ils imposent au système musculaire 
des mouvements imprévus et soudains, bien plus aptes à déceler un 
trouble rudimentaire d’ataxie que les mouvements voulus, prévus et 
presque automatiques de la locomotion volontaire. » 

IL L'ataxie se révèle encore, st on fait monter où surtout descendre 
un escalier au malade. C’est une des manifestations les plus précoces de 
l'ataxie: le malade éprouve les plus grandes difficultés à descendre, il 
descend lentement et avec précaution, chaque pied n'abandonne la marche 
qu'après plusieurs hésitations, le corps se penche parfois trop en avant ou 
en arrière et le malade doit se cramponner souvent des deux mains à la 
rampe pour éviter une chute. 

Il. L'étude de la station debout et de la marche, des mouvements 
isolés des membres inférieurs est un élément précieux pour la recherche 
de lataxie. Lorsqu'on dit au malade de se tenir debout, les talons 
rapprochés et les yeux fermés, le corps oscille légèrement, le malade ne 
peut, maloré ses efforts, conserver Punmobilité; Finstabihité de l'équi- 
libre est quelquefois poussée beaucoup plus loin: le malade écarte ses 
pieds afin d'élargir la base de sustentation et réacquérir équilibre 
troublé et tente de nouveau de se tenir debout, les talons rapprochés et 
les veux fermés, mais les mêmes phénomènes se répètent: c'est la pre- 
mière manifestation du signe de Romberg qui sera décrit plus loin. 

IV. La môme instabilité a Beu si on dit au malade de se tenir sur une 
seule jambe dans Pattitude à cloche-pied: chez certains malades, il ya 
impossibilité absolue de se tenir sur une seule jambe; chez d’autres le 
maintien de l'équilibre est de courte durée, cette nouvelle attitude 
engendre des oscillations du corps, des inelinaisons brusques qui forcent 
la pied soulevé à reprendre immédiatement contact avec le sol, 

V. Lorsque l’ataxie est moins avancée, ce n'est que pendant locelusion 
des yeux que lattitude à cloche-pied sera suivie de troubles de 
l'équilibre. 

Dans les cas qui ne sont pas très rares, du reste, où le sujet accuse des 
douleurs fulgurantes surtout, parfois même exclusivement dans un seul 
membre inférieur, on observe alors, ainsi que j'ai été à même de le con- 
stater plusieurs fois, que c'est seulement lorsque le malade se tient à 
cloche-pied sur ce membre, que les oscillations où la chute se produisent. 

Dès les premiers temps de Paffection, avant toute imcoordination 
motrice, les malades présentent parfois le phénomène décrit par Buzzard 
sous le nom de « dérobement des Jambes ». Etant debout et immobile, ou 


[J. DEJERINE.] 


628 SÉMIOLOGIE DU SYSTÈME NERVEUX. 


en marchant, le sujet sent tout à coup soit une, soit d'habitude ses deux 
jambes ployer sous lui et tantôt il tombe à terre, tantôt par un effort 
energique arrive à se retenir de tomber. Ce dérobement des jambes ne 
doit pas être confondu avec un phénomène analogue qui se produit parfois 
chez les tabétiques, lorsqu'une douleur fulgurante intense parcourt leurs 
membres inférieurs. [ei la chute est le fait de la douleur, c’est une sorte 
d'inhibition de la motilité à la suite d’une violente excitation douloureuse. 

Tous les troubles précédemment décrits sont surtout l'indice d’une 
équilibration défectueuse. Cette dernière ne relève pas seulement de 
l'ataxie des membres inférieurs, mais encore de l’ataxie des muscles du 
tronc et son mécanisme est d’un ordre très complexe. 

VI. L'abolition du réflexe rotulien, ou signe de Westphal, est un des 
symptômes les plus précoces du tabes, il est l’indice d’une altération 
profonde dans le mécanisme des mouvements réflexes. (Voy. Sémioloqie 
des réflexes). 

Supposons maintenant que nous nous trouvions en présence d'un ta- 
bétique en pleine période d’incoordination et examinons successivement 
l’ataxie des membres supérieurs et des membres inférieurs. 


Ataxie des membres inférieurs. — Elle se traduit d’abord par une 
certaine brusquerie des mouvements pendant la marche, le pied est levé 
plus haut et plus subitement, il retombe de même en frappant le sol du 
talon; on dit que le malade {alonne. À un degré plus avancé, les jambes 
sont lancées brusquement en haut et en dehors, comme celles d’un 
pantin ; chaque jambe n’est levée qu'après que l’autre a repris définiti- 
vement son point d'appui sur le sol; chaque élévation da pied semble 
exiger un effet particulier. Non seulement les mouvements isolés qui 
composent les différents temps de la marche sont déréglés, mais leur 
succession et leur rythme font défaut; la marche n’est plus chez l’ataxique 
un acte automatique, réflexe, elle devient peu à peu un acte conscient et 
voulu, toute l'attention du malade se concentre sur elle et une vigilance 
continuelle lui est indispensable ; aussi l’ataxique marche-t-il la tête ineli- 
née en avant et en bas; par la vue il mesure ses efforts et il en surveille 
les résultats. Avec les progrès de Pincoordination, il ne peut plus marcher 
seul; 1 lui faut un bras pour le soutenir, ou bien il s'aide avec deux 
cannes; comme il ne peut en eflet rester en équilibre sur une seule 
jambe, il le perd chaque fois que le pied abandonne le sol: d’où la 
nécessité d’avoir à tout moment des points d'appui supplémentaires. 
L'incoordination atteint enfin un degré tel, que l’ataxique devient inea- 
pable de marcher ou de se tenir debout même avec un appui; il est 
confiné au lit, c’est un impotent. 

L'étude de la marche permet déjà de se rendre compte de Pataxie des 
membres inférieurs; mais on ne Pobserve pas isolément, elle est toujours 
associée à l’ataxie du tronc, voire même à celle des membres supérieurs. 
Pour l’examiner en elle-même, 1} suffit de faire exécuter des mouvements 
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des membres inférieurs, lorsque le malade est couché, dans le décubitus 
dorsal. On lui commande, par exemple, d'atteindre avec la pointe du 
pied la main de Pobservateur placée à une certaine distance au-dessus du 
plan du lit: le pied ne s'élève pas directement vers le but, mais décrit 
une série d’oscillations transversales d'une amplitude quelquefois très 
considérable : c’est là de l'ataxie dynamique; si le pied atteint le but, il 
ne peut s'y maintenir : cette incapacité de conserver une attitude fixe est 
justement appelée alaxie stalique. On peut répéter l'expérience sous une 
autre forme, en commandant au malade de mettre par exemple le talon 
gauche sur le genou droit: les mêmes phénomènes se renouvellent. 
L'attention du malade est pourtant tout entière portée sur le mouvement 
à exécuter, et les suppléances cérébrales sont fortement mises à contri- 
bution: supprime-t-on {tout d'un coup le contrôle de la vue, lincoordi- 
nation s'accroit considérablement, lamplitude des oscillations augmente 
et chez les malades dont Pataxie est arrivée à une période très avancée, 
tout mouvement devient presque impossible. Ces sujets rappellent alors, 
par leur immobilité, Pétat paralytique des animaux dont on à sectionné 
toutes les racines postérieures correspondant au membre inférieur 
Mott et Sherrington ont démontré le fait sur le singe, de même qu'autre- 
fois Van Deen, CI. Bernard, Favaient démontré sur la grenouille, 


Alaxie des membres supérieurs. — Dans la très grande majorité des 
cas, elle apparait plus tard que Pataxie des membres inférieurs. Au repos, 
on n’observe aucune secousse, aucune contraction anormale, à moins 
que la violence des douleurs fulgurantes ne provoque des soubresauts. 
L'ataxie apparait dans la plupart des mouvements des membres supé- 
rieurs; souvent plus intense au début dans les mouvements délicats, 
elle ne fait jamais défaut dans les mouvements Les plus usuels, ceux qui 
ont acquis pour ainsi dire le caractère de mouvements automatiques. 
Quelquelois, néanmoins, lorsque Le tabes à une évolution très lente et 
que les membres supérieurs sont pris beaucoup plus tard que les mem- 
bres inférieurs, 11 faut rechercher lataxie; le procédé Le plus habituel 
consiste à demander au malade de porter un doigt sur le bout du nez; 
S'il y a ataxie, le doigt n'atteint pas le but du premier coup, 1 n'y arrive 
qu'après une série d'oscillations de plus-ou moins forte amplitude ; 
lorsque le but est atteint, ces oscillations continuent ; il y a non seule- 
ment impossibilité de réaliser parfaitement une attitude, mais encore 
impossibilité de S'y maintenir; 1% a, en un mot, ataxie dynamique et 
ataxie statique. L'ataxie se révèle encore dans les mouvements délicats, 
tels que celui de saisir un objet de petite dimension, soit une épingle ou 
une allumette. Lorsque lataxie est très prononcée, il n'est nullement 
besoin d'avoir recours à de pareilles manœuvres: il suffit d'observer le 
malade pendant qu 1 mange, pendant qu'il boit: lataxie éclate aux veux. 
Lorsqu'il veut saisir son verre pour le porter à ses lèvres, l’incoordination 
débute avec la préhension de lobjet; la main ne le saisit pas du pre- 
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mier coup; avant de le saisir, elle se porte trop à droite ou à gauche: 
au moment même où le malade le prend dans ses doigts, le mouvement 
est trop violent et il le renverse; il le lâche et le prend de nouveau plu- 
sieurs fois de suite. Le malade dit qu'il ne sent pas bien l’onjet, qu'il 
lui échappe; enfin, S'il peut réussir à le tenir dans sa main et S'il le 
porte à sa bouche, la main est agitée continuellement par des contractions 
anormales qui Péloignent du but ou ly précipitent trop rapidement, d'où 
une extrême maladresse. Certains ataxiques ne peuvent plus boire qu’en 
saisissant le verre à deux mains, et même dans ces conditions, pendant 
qu'ils boivent, le verre ne reste pas en place, il subit des déplacements 
continuels, assez violents parfois pour que le liquide soit projeté au dehors. 
L'écriture est extrêmement altérée; les lettres sont inégales, sur plu- 
sieurs plans, irrégulièrement espacées; mais elles ne sont pas tremblées, 
comme dans la paralysie générale. 

Enfin, au dernier terme de lPincoordinalion, les membres supérieurs 
deviennent absolument incapables de tout mouvement adapté à un but. 
Lorsque Pataxique porte son verre ou sa cuillère à sa bouche, la série 
des mouvements saccadés qui troublent le mouvement d'ensemble rappelle 
un peu le tremblement de la selérose en plaques. Cependant cette espèce 
de tremblement diffère de celui de Ja selérose en plaques, par le fait qu'il 
est toujours le même au début comme à la fin des mouvements, au lieu 
d'augmenter d'amplitude à la fin. Pendant tous ces actes, on peut con- 
stater que Pataxique surveille sans cesse tous ses mouvements, et l'occlu- 
sion des yeux à pour eflet d'accroître considérablement Pincoordination 
ou même de la faire apparaitre lorsqu'elle en est à ses premiers stades. 

Ainsi done, dans l’immense majorité des cas, altération de la moelle 
épinière débutant par la région dorso-lombaire, les premiers symptômes 
de l'affection apparaissent d’abord dans les membres inférieurs: plus 
tard, la lésion continuant sa marche progressive et ascendante, les 
membres supérieurs se prennent à leur tour : c’est là l'évolution classique 
de l’ataxie locomotrice ; mais les choses peuvent se passer différemment ; 
le tabes peut débuter par la région cervicale et s’y cantonner, tantôt 
exclusivement, tantôt pendant une période plus ou, moins longue, avant 
que les membres inférieurs ne soient pris à leur tour; on peut done 
observer un tabes supérieur où labes cervical, incomparablement moins 
fréquent que le tabes inférieur ou dorso-lombaire et pouvant rester cer- 
vical pendant plus ou moins longtemps; la rareté de cette forme est certes 
très grande, puisque, sur 106 tabétiques étudiés à Bicêtre, je ne lai ren- 
contrée qu'une seule fois. 

Ataxie du tronc. —KÆlle se manifeste dès le début du tabes par Finsta- 
bilité de l'équilibre et les oscillations du trone, soit dans les diverses 
attitudes, soit pendant la marche et surtout pendant lPocelusion des veux. 

Alaxie de la têle el de la face. — Elle est infiniment plus rare et 
coexiste habituellement avec lataxie des membres supérieurs ou avec 
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une ataxie des quatre membres, arrivées dans lun et Pautre cas à un 





Fig. 132. Fig. 155 

















Fig. 154. Fig. 155. 


Ces quatre figures représentent l’ataxie des muscles de la face, chez une femme de quarante-six ans, 


alteinte d'incoordination motrice excessive des quatre membres et confinée au lit depuis dix- 
neuf ans. 


Fig. 152. — Facies au repos, avec légère ptose. — Fig. 155. Facies pendant que la malade parle ; 
remarquer l'asymétrie de la figure pouvant faire penser à première vue à l'existence d’une parésie 
légère du facial gauche, parésie qui, en réalité, n'existe pas et le nerf facial présente les réactions 
électriques normales. — Fig, 134 et 155. Facies pendant le rire. Chez cette malade, les différents 
modes de la sensibilité superficielle — tact, douleur, température — sont intacts, tandis que les 
sensibilités profondes — sens musculaire, sens des attitudes segmentaires, sensibilité osseuse, sens 
de perception stéréognostique — sont complètement abolis (Salpètrière, 1900). 
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degré très avancé. L’ataxie de la face est caractérisée par des mouvements 
anormaux des muscles des lèvres et de la face soit pendant la parole, soit 
pendant le rire, soit pendant la préhension des aliments; la mimique 
devient extrêmement grimaçante (fig. 152 à 154). Ces mouvements se 
distinguent des mouvements choréiques par leur moindre brusquerie, par 
leur association aux mouvements volontaires, par leur disparition pendant 
le repos. Parfois et bien qu'on ne constate alors aucun système de para- 
lysie bulbaire, la parole s’altère, les mots sont moins bien articulés, le 
malade bredouille; il est possible que Pataxie concomitante de la langue 
ne soit pas étrangère à ces phénomènes. Lorsque la tête ne repose pas sur 
un plan fixe, elle est instable et vacille; ces oscillations augmentent dans 
l'exécution des divers mouvements auxquels elle prend part. 

L’ataxie du tabes présente comme caractères distinctifs : de se mani- 
fester dans tous les mouvements, mouvements isolés, mouvements d’en- 
semble ; le mouvement est altéré dans sa direction, dans sa mesure, dans 
son rythme. Elle est habituellement symétrique, elle est pourtant parfois 
plus marquée d’un côté que de lautre, soit pour le membre supérieur, 
soit pour le membre inférieur. Fournier et d’autres auteurs ont signalé 
des cas d’hémiataxie. 

L'incoordination tabétique est corrigée en partie par la vue et elle 
s'associe à un certain nombre de symptômes qui permettent d'en connaître 
la véritable origine. 

La correction de l’ataxie par la vue n’est pas un des faits les moins 
intéressants de lataxie locomotrice; cette influence ne s'exerce pas seu- 
lement dans les mouvements isolés des membres, mais encore dans les 
mouvements d'ensemble, les attitudes et l’équilibration en général. L'oc- 
clusion des yeux chez l’ataxique, pendant qu'ilest dans la station debout, 
peut engendrer deux oïdres de symptômes : chez les uns elle suscite des 
lie du corps, de la titubation, de l'instabilité; chez d’autres, une 
chute immédiate : l’ataxique tombe à la renverse ou au contraire en avant, 
ou bien ses jambes fléchissent et se dérobent. Il ne faudrait pas croire 
que ce dernier phénomène ne s’observe que chez les ataxiques déjà très 
incoordonnés, on peut le trouver chez des individus dont lincoordi- 
nation est si peu accusée qu'ils peuvent marcher avec une canne, voire 
même sans aucune aide. L'ensemble des modifications produites dans 
l’équilibration par l’occlusion des veux constitue le signe de Romberg; 
mais l’occlusion des yeux n’est pas indispensable, et il suffit souvent de 
commander au malade de regarder en haut pour que les mêmes troubles 
aient lieu. 

Par contre, on peut observer certains tabétiques qui, par suite d’atro- 
phie papille ure, sont totalement devenus aveugles et ne présentent pour- 
tant aucune trace d’incoordination; chez d’autres, l’incoordination se 
serait amendée et aurait même disparu en moins de temps que latrophie 
papillaire se serait développée. Benediet (de Vienne) est le premier elini- 
cien qui ait attiré l'attention sur ces deux ordres de faits; ceux du pre- 
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mier ordre sont fréquents et il s’agit en réalité de tabes frustes, dont 
les symptômes spinaux se sont incomplètement développés parce que les 
lésions spinales du tabes se sont arrêtées dans leur évolution: ils sont 
encore étiquetés comme tabes arrêtés par la cécité (Dejerine et Martin). 
Par contre, lorsque latrophie papillure survient chez un ataxique déjà 
incoordonné, et c'est là une éventualité rare, lincoordination ne parait 
pas s’amender. Mais ici, comme dans le cas précédent, on peut observer 
une diminution dans Pintensité des douleurs. 

L’ataxie coexiste avec un certain nombre d’autres symptômes dont elle 
ne serait qu'une dépendance pour certains auteurs. Ces symptômes sont 
l'abolition des réfleses tendineux et cutanés, les troubles de la sensibilité 
cutanée et profonde, la perte de notion de position, les altérations du 
sens musculaire, lhypotonie musculaire, les troubles de louie. On a fait 
jouer surtout un grand rôle aux altérations de la sensibilité, diminu- 
tion, abolition ou retard dans les perceptions, dans la genèse de Fataxie 
et cela pour deux raisons : parce que, d’une part, dans un grand nombre 
de cas de tabes, 1lexiste un rapport assez intime entre les troubles sen- 
sitifs et lincoordination motrice et que, d'autre part, la lésion primi- 
live du tabes est une atrophie des racines postérieures, reconnues phy- 
siologiquement et eliniquement comme étant les voies conductrices des 
impressions sensitives. Mais les racines postérieures fournissent un grand 
nombre de collatérales réflexes qui se distribuent sur toute la hauteur 
de la moelle, soit dans la substance grise des cornes antérieures, soit 
autour des cellules des colonnes de Clarke, et nous savons les rapports 
intimes de lune et des autres avec le cervelet (faisceau cérébelleux 
direct, faisceau de Gowers). La plupart des fibres longues des racines 
postérieures se terminent dans les noyaux de Goll et de Burdach: de 
ces noyaux naissent des fibres qui constituent le ruban de Reil et se ter- 
minent dans la couche optique: celle-ci est en rapport à son tour avec 
l'écorce cérébrale, Fune et lautre sont unies à d’autres centres impor- 
lants. Enfin, certaines racines des nerfs crâniens jouent aussi un rôle 
important dans les phénomènes de coordination et d'équilibration: il 
est possible que certains signes du tabes soient imputables à Fatrophie 
de la racine labyrinthique. Le signe de Romberg peut être dù unique- 
ment à lPatrophie des racines labyrinthiques, sans participation aucune 
des racines rachidiennes. 

L'ataxie locomotrice (maladie de Duchenne) est done à la fois une 
ataxie médullaire, une ataxie céréhelleuse, une ataxie cérébrale, une ataxie 
bulbaire, en ce sens que le fonctionnement de tous ces appareils est pro- 
londément modifié par là suppression des exeitations qui leur viennent 
normalement de la périphérie. In'est done pas absolument juste de dire 
que Pataxie locomotrice est seulement la conséquence des altérations de 
la sensibilité tactile, musculaire, articulaire, ce qui tend à laisser croire 
que lataxie n'est due qu'à une aperception des impressions qui vien- 
nent de la périphérie, tandis qu'elle n'est que le résultat d'une solution 
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de continuité dans les voies qui transmettent les impressions périphé- 
riques aux différents centres coordinateurs et à l'écorce cérébrale. 

L'ataxie locomotrice est susceptible de s'améliorer et de s’atténuer 
dans des proportions considérables, par la rééducation des mouvements 
sous linfluence de la volonté et avec le secours des impressions visuelles ; 
Fränkel a le premier insisté sur ce traitement, qui lui a donné des résul- 
tats encourageants, obtenus également par éeux qui ont suivi son exemple. 
L’ataxie ne rétrocède que sous l'influence de ce traitement purement 
symptomatique; car lPatrophie radiculaire, dont la cause immédiate est 
presque toujours une syphilis antérieure (Fournier), ne rétrocède jamais ; 
la lésion, une fois constituée, est irréparable. 


b. Ataxie familiale Névrite interstitielle hypertrophique. —- Il 
existe une forme spéciale d’ataxie familiale que j'ai décrite en 1893, avec 
mon élève Sottas, et qui ressemble par plus d’un symptôme à l’ataxie 
héréditaire de Friedreich. I s'agit d’une névrite interstitielle et hyper- 
trophique, distribuée non seulement sur les nerfs périphériques et les 
troncs nerveux, mais encore sur les racines médullaires avec sclérose 
consécutive des cordons postérieurs. Si la symptomatologie de cette 
affection présente des points communs avec celle de la maladie de 
Friedreich, à savoir : le début précoce, la déviation de la colonne verté- 
brale, Je nystagmus, la déformation des pieds, Pataxie, Pabolition des 
réflexes tendineux, elle s’en distingue par lPatrophie musculaire des mem- 
bres supérieurs et inférieurs (fig. 122, 125 124), lhypertrophie des 
troncs nerveux, lPexistence du signe d’Areyll-Robertson, les altérations 
considérables des divers modes de sensibilité, les douleurs fuleurantes. 
L'ataxie est moins prononcée que dans la maladie de Friedreich, les stig- 
mates de l’ataxie cérébelleuse moins accusés: le malade marche à la fois 
comme un atrophique (équinisme) et comme un ataxique : € Le malade ne 
peut marcher qu'avec une canne et en fixant le sol, il ne marche pas en 
ligne droite, mais festonne en marchant. I steppe légèrement en marchant, 
mais sa marche est différente de celle d’un atrophique steppeur. En step- 
pant, en effet, il lance ses jambes avec brusquerie et ses pieds retombent 
lourdement sur le sol, sa démarche à un aspect saccadé caractéristique. 
Privé de sa canne, il ne peut se tenir debout et encore moins marcher. 
Lorsqu'en marchant, il veut changer de direction, tourner sur place, il le 
fait avec une grande lenteur et en appuyant sa canne tout autour de ses 
jambes. Les yeux fermés, ilest incapable de faire un pas et s’affaisse (signe 
de Romberg); de même si on lui dit de regarder en Pair. En plein jour et 
avec sa canne, il peut tant bien que mal marcher un certain temps; dès 
que la nuit arrive il devient incapable de marcher et même de se tenir 
debout. Souvent, sans cause appréciable, étant debout, appuyé sur sa canne, 
ses jambes se dérobent sous lui et il se trouve à terre. L'incoordination n’est 
pas moins marquée aux membres supérieurs et lorsqu'on dit au malade 
de prendre un objet, de se toucher l'extrémité du nez, il n'y arrive 
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qu'après avoir commis plusieurs erreurs de lieu successives, erreurs de 
lieu dont l'amplitude augmente beaucoup par locelusion des veux. Dans 
ces différents actes, comme dans celui de prendre un objet sur une table, 
l’ataxie est la même que dans la maladie de Duechenne et la main ne 
plane pas, comme dans la maladie de Friedreich. » Jai pu, depuis 1895, 
observer un nouveau cas de la même affection, dont la symptomatologie 
correspondait exactement à celle des deux premiers; en l'absence d'au- 
topsie, l'hypertrophie considérable des troncs nerveux permettait daffir- 
mer l’existence des mêmes lésions. L'ataxie de la névrite interstitielle 
; hypertrophique est expliquée doublement par la dégénérescence des nerfs 
périphériques et par celle des racines postérieures. 


c. Nervo-tabes périphérique. — Ni l'allération des racines posté- 
rieures est la lésion dominante dans Fhistoire anatomo-pathologique du 
tabes, elle ne constitue pas le seul obstacle apporté à Ta transmission des 
impressions périphériques. Westphal, Pierret et moi-même nous avons 
insisté sur la fréquence des altérations des nerfs cutanés chez les tabé- 
tiques et j'ai cherché à montrer la part que jouent ces névrites périphé- 
riques dans la production des troubles de la sensibilité cutanée, si fré- 
quents chez les tabétiques, ainsi que leur rôle probable dans la physiologie 
pathologique de lincoordination. De nouveaux faits m'ont démontré ulté- 
rieurement qu'à côté du tabes dorsal classique, il existe une autre forme 
de tabes que j'ai décrite en ISST sous le nom de Tabes où nervo-labes 
périphérique et dans laquelle des troubles de la sensibilité et de la 
motilité, parfaitement comparables à ceux de Fataxie locomotrice, rele- 
vent uniquement de névrites périphériques prédominant et de beaucoup 
dans les rameaux sensitifs, et sans participation aucune de la moelle 
épinière au processus morbide. 

Le nervo-labes se caractérise eliniquement par des douleurs fuleu- 
rantes où térébrantes, de Fanesthésie et de Fanalgésie, une disparition 
presque complète de l'adaptation fonctionnelle des mouvements volon- 
laires, l'incapacité d'exécuter le moindre mouvement coordonné, les veux 
fermés, même avec une précision très relative. A ces symplomes peut 
S'adjoindre un certain degré de parésie motrice et d'atrophie musculaire. 

Chez ces malades lataxie existe, tantôt dans les quatre membres avec 
prédominance d'ordinaire dans les membres inférieurs — parfois cepen- 
dant elle peut être plus accusée dans les membres supérieurs, — tantôt 
seulement dans les membres inférieurs. Cette dernière particularité est 
du reste rare, L'ataxie des mouvements est la même que dans le tabes 
médullaire et, les veux fermés, les malades sont incapables d'exécuter 
les mouvements réguliers et coordonnés; en d'autres termes 1e Fataxie 
est aussi accusée que dans la selérose postérieure elassique. Dans le 
tabes périphérique existent également le signe de Romberg et Fabolition 
des réflexes tendineux. 

Le tabes périphérique qui simule à première vue la symptomatologie 
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de la sclérose des cordons postérieurs, peut toujours se différencier de 
cette dernière affection par les caractères suivants : Évolution rapide en 


quelques semaines, en quelques mois, — particularité très rarement 
observée dans le tabes de Duchenne, — absence de signe d’Argyll 


Robertson et de troubles sphinctériens. Douleur à la pression des troncs 
nerveux et des masses musculaires, ces dernières présentant le plus sou- 
vent — pas toujours cependant — un certain degré d’atrophie. Enfin si 
dans le tabes médullaire et dans le tabes périphérique, les altérations 
de la sensibilité, — anesthésie, analgésie, thermo-anesthésie, retard dans 
la transmission avec hyperesthésie, altérations très intenses ou disparition 
des sensibilités profondes articulaires et musculaires, ainsi que du sens 
dit stéréognostique — si, dis-je, ces différents troubles de la sensibilité 
sont, au point de vue qualitatif et quantitatif, absolument les mêmes 
dans ces deux affections, ils différent totalement au point de vue topogra- 
phique. 

Dans le tabes médullaire, en effet, les troubles de la sensibilité ont une 
topographie radiculaire, landis que dans le tabes périphérique ces 
troubles ont une topographie toute différente, et se présentent avec les 
caractères que lon rencontre dans les anesthésies par névrite périphéri- 
que, — topographique périphérique; c’est-à-dire qu'ils diminuent des 
extrémités vers le centre, ou en d’autres termes, qu'ils sont d'autant 





moins accusés que lon examine des régions cutanées plus rapprochées de 
la racine des membres (voy. Sémiologie de la sensibilité). L'évolution 
de l'affection viendra encore, si cela est nécessaire, aider au diagnostic, 
le tabes périphérique se terminant toujours par la guérison après un 
temps plus ou moins long. 

Comme toute névrite périphérique, le nervo-tabes périphérique recon- 
nait pour origine une intoxication ou une infection; l’alcoolisme en est 
une cause fréquente, les toxines microbiennes et en particulier la toxine 
diphtérique (Jaccoud, Dejerine) en sont parfois la cause. D’autres fois 
enfin, il relève d’une infection ou d’une intoxication de nature indéter- 
minée. 


I. — Ataxies d’origine mixte. 


a. Pseudo-tabes par lésions médullaires. — Ainsi qu'on vient de 
le voir, les lésions du neurone sensitif périphérique ou de premier 
ordre, se manifestent cliniquement par des symptômes, au rang desquels 
l’ataxie occupe une des premières places. 

L’ataxie par atrophie des racines postérieures reconnait comme origine 
presque exclusive une syphilis antérieure (Fournier), lataxie par dégé- 
nérescence des nerfs périphériques — tabes périphérique, — une intoxi- 
cation ou une infection. Il est vraisemblable que les ataxies signalées 
dans les intoxications salurnine, cuprique, arsenicale, nicotinique, 
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sont de même nature que lataxie alcoolique et relèvent d’une névrite 
périphérique localisée surtout dans les rameaux sensitifs. 

D'autres fois, le prolongement central du neurone périphérique n'est 
atteint que dans son trajet intramédullaire : une telle interruption 
du neurone sensitif se traduit encore cliniquement par de Pataxie; il 
existe donc des pseudo-tabes d'origine centrale, médullaire. Leur étio- 
Jogie est peu connue, les uns relèvent d’une intoxication, d'autres sur- 
viennent au cours d'états anémiques graves et plus particulièrement au 
cours de lanémie pernicieuse progressive, d’autres encore au cours de 
maladies de la nutrition (diabète); d'autres enfin se manifestent à peu 
près vers le même àge chez plusieurs membres de la même famille 
(Maladie de Friedreich). 

Tuezek nous à fait connaitre un pseudo-tabes ergolinique, caractérisé 
cliniquement par l'abolition du phénomène du genou, des douleurs ful- 
surantes, des paresthésies, des picotements, le phénomène de Romberg, 
l’ataxie et des phénomènes psychiques; à l'autopsie de ses malades, il à 
trouvé une altération des cordons postérieurs dont la localisation rap- 
pelle celle du tabes dans les cordons postérieurs de la moelle. 

Lichtheim, Minnich, Van Noorden, Eisenlohr, Nonne, Petreen, etc., ont 
signalé au cours de Panémie pernicieuse l’existence de phénomènes ner- 
veux dont l’ataxie fait partie, bien qu'elle n’en constitue pas le symptôme 
capital. Les malades accusent des paresthésies et des fourmillements dans 
les membres inférieurs, les réflexes sont abolis, plus rarement exagérés, 
les sensations tactiles, douloureuses ou thermiques, sont moins bien per- 
cues; dans certains cas, les douleurs fulgurantes sont signalées. Iexiste 
un peu d'incoordination des membres supérieurs et inférieurs, mais sou- 
vent aussi on n'observe qu'un état parétique des membres. Le signe de 
Romberg n'existe pas le plus souvent, les réactions pupillaires sont habi- 
tuellement normales, lévolution de la maladte est rapide. La plupart 
des observations connues ont été publiées en Allemagne, en Suède, en 
Angleterre, ces cas sont beaucoup plus rares en France; il m'a été 
donné pourtant d'en observer, avee mon élève Thomas, un cas suivi d’au- 
topsie (1899). Les lésions étaient les mêmes que celles qui ont été dé- 
crites par les auteurs cités plus haut; comme nature et comme loeali- 
sation, elles occupaient symétriquement les cordons postérieurs et la 
partie postérieure des cordons latéraux (faisceaux pyramidaux et faisceaux 
cérébelleux directs); mais les lésions, quoique occupant les mêmes ré- 
sions, ne sont pas toujours aussi symétriques. Les racines postérieures 
et antérieures étaient intactes. 

Parmi les nombreux accidents d'ordre nerveux auxquels sont exposés 
les diabétiques, figurent l’ataxie des mouvements, le manque d'assurance 
de la marche, surtout dans Pobseurité, Pabolition du réflexe patellaire 
(Bouchard), l'existence d’anesthésies, de paresthésies, quelquefois même 
de douleurs fulgurantes: il Sy mêle parfois de latrophie musculaire. 
Ce groupement symptomatique est très comparable à celui du nervo- 
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tabes périphérique; il s'en rapproche encore par son évolution rapide 
et par sa guérison possible; le plus grand nombre de pseudo-tabes 
diabétiques sont probablement des pseudo-tabes névritiques ; mais comme, 
d'autre part, certains auteurs ont décrit des lésions des cordons posté- 
rieurs chez les diabétiques. il est nécessaire de faire des réserves sur 
l'interprétation de pareils faits et il est possible que chez certains diabé- 
tiques, lataxie soit d’origine périphérique et chez d'autres, d’origine 
médullure. 

On constate parfois dans la Maladie d'Addison. quelques symptômes 
d'ordre tabétique, en particulier Pabolition du réflexe patelluire. Mais teï 
la pigmentation de la peau assurera d'emblée le diagnostic. On à, du 
reste, signalé dans cette affection une dégénérescence des cordons posté- 
rieurs (Bonardi) vraisemblablement due à la cachexie. 

Pseudo-labes syphilitique. — La syphilis spinale peut présenter des 
symptômes plus ou moins analogues à ceux que l'on observe dans les 
scléroses combinées (tabes ataxo-paraplégique) (voy. p. 598). Mais dans 
le cas de sclérose combinée, l'affection est à marche progressive et les 
symptômes oculaires que lon observe sont les mêmes que dans le tabes 
(signe d’Areyil Robertson, ophtalmoplégies, atrophie papillaire). Dans la 
syphilis spinale la symptomatologie est plus diffuse, le tableau clinique 
est, en général, celui d’une paraplégie spasmodique avec peu d'incoordi- 
nation. Dans certains cas de méningite syphilitique, les symptômes 
peuvent se rapprocher davantage de ceux du tabes, mais iei encore, les 
phénomènes oculaires propres à la sclérose des cordons postérieurs font 
défaut et l'affection marche avec beaucoup plus de rapidité. Dans les cas 
douteux, l'étude minutieuse de la topographie de la sensibilité cutanée 
pourra être d'un grand secours pour le diagnostic ainsi que l'emploi du 
traitement spécifique intensif. 


b. Ataxie familiale héréditaire. Maladie de Friedreich. — C'est 
dans le cadre des ataxies spinales, que doit trouver sa place Fataxie héré- 
ditaire ou maladie de Friedreich, affection qui emprunte sa symptamato- 
logie très complexe à la fois au tabes et à la sclérose en plaques, sans 
posséder les caractères anatomiques de lune ou de l’autre de ces affec- 
tons. 

Elle apparait le plus souvent à l’époque de la puberté (Friedreich) ; 
chez des individus dans les antécédents desquels on retrouve une tare 
nerveuse collatérale où même similaire, elle se développe souvent chez 
plusieurs individus de la même famille. Il existe d'assez grandes ressem- 
blances entre l’incoordination motrice de la maladie de K re, et celle 
de la maladie de Duchenne. C'est d’abord dans léquilibration et dans la 
station debout que Pataxie fait sa première apparition ; les jambes se déro- 
bent fréquemment et la répétition des chutes que le malade attribue à une 
faiblesse musculaire, est le premier symptôme qui attire son attention. 
Peu à peu il lui est impossible de garder léquilibre au repos, il ütube; 
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la base de sustentation s’élargit, le corps et la tête oscillent et subissent 
un mouvement continuel de va-et-vient; tout ce complexus symptoma- 
tique s'exagère si le malade ramène ses deux pieds au contact Fun de 
l'autre (ataxie statique de Friedreich). L'ocelusion des yeux n'accentue 
pas ou n’augmente que peu les désordres de l'équilibre ; il n'existe done 
pas de signe de Romberg. Avec les progrès de la maladie la marche se 
prend insensiblement, les troubles de Péquilibre augmentent et les mou- 
vements des membres sont incoordonnés ; comme le cérébelleux, Fin- 
dividu atteint d'ataxie héréditaire présente plus où moins Pallure dun 
homme ivre, il titube, décrit des zigzags:; comme lataxique, il lance les 
jambes brusquement en avant et en dehors, il talonne : d’où le nom de 
démarche tabélo-cérébelleuse que lui à donné Charcot. On observe dans 
les mouvements isolés des membres la même incoordination que dans le 
tabes vulgaire, pourtant Pataxie des membres supérieurs se présente sous 
une forme assez remarquable: lorsque le malade veut saisir un objet, les 
mouvements sont moins irréguliers, 1ls ne sont pas déviés du but par 
des secousses inégales; la main s'abaisse jusqu'à Pobjet, lentement, en 
décrivant des mouvements de latéralité, en planant (Carré), elle déerit 
ainsi un cône dont le sommet correspond à Pobjet; celui-ci est saisi 
tout d’un coup, brusquement. La sensibilité est intacte sous tous ses 
modes et les douleurs fulgurantes sont exceptionnelles. L'ataxie se mani- 
feste encore ici par les altérations de l'écriture. 

L'instabilité de la tête qui oscille continuellement soit latéralement, 
soit d'avant en arrière (mouveme nts de salutation), est partie ulièrement 
frappante. Chez quelques- uns on constate encore des secousses des ailes 
du nez, des lèvres, des grimaces, des battements des paupières, des mou- 
vements choréiformes brusques gesticulatoires où athétoides. Les troubles 
de la parole sont constants, la voix est scandée, quelquefois enrouée, bito- 
nale, ou nasonnée; troubles mis sur le compte de lataxie des muscles 
du larynx ou des muscles de la langue, décrits par d’autres comme 
parole titubante. La musculature de La langue participe, en effet, à lin- 
coordination, continuellement animée de tremblements fibrillures et 
même de mouvements brusques, la langue ne peut rester en repos, une 
fois tirée en dehors de la bouche. 

L'ataxie héréditaire est done à la fois une ataxie cérébelleuse et une 
ataxie  médullaire (radiculaire), mais la maladie de Friedreich se 
distingue encore du tabes vulgaire et des affections cérébelleuses par la 
concomitance de certains symptômes constants, tels la eyphoscoliose, la 
déformation des pieds (voy. Sémiologie du pied), le nystagmus; et, si 
les réflexes tendineux sont abolis comme dans le tabes, le signe de 
Romberg et le signe d'Arevil Robertson font défaut. 

La lésion initiale de la maladie de Friedreich est une sclérose névro- 
glique des cordons postérieurs (Dejerine et Letulle, Auscher). Mais il 
existe en outre des lésions des cordons latéraux et plus spécialement du 
faisceau cérébelleux direct. Cette localisation nous explique à là rigueur 
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les symptômes de la maladie, surtout si on tient compte de l’âge relati- 
vement précoce auquel débute l'affection. Il serait nécessaire d’avoir des 
notions plus précises sur l’état anatomique des autres organes et des 
nerfs périphériques, car dans l’ensemble symptomatique si complexe il 
ya quelques signes qui, même en présence des localisations anatomiques, 
échappent à une explication rationnelle (déviation de la colonne verté- 
brale et du pied, nystagmus, troubles de la parole, ete.). 


II. — Ataxies d’origine centrale. 


a. Ataxie cérébelleuse. — « Après avoir constaté, dit Duchenne (de 
Boulogne), que les lésions cérébelleuses produisent une titubation et non 
une incoordination motrice, comme on l’enseignait en physiologie, j'ai 
été convaincu qu'à Favenir, il ne serait plus possible de confondre les 
troubles fonctionnels de la locomotion occasionnés par les lésions céré- 
belleuses avec ceux qui caractérisent l’ataxie locomotrice..…. Les lésions 
cérébelleuses produisent une sorte d'ivresse des mouvements et non leur 
incoordination; il est facile de distinguer cette titubation verligineuse 
produite par les affections sdbllarees de la titubation asynergique 
observée dans lataxie locomotrice. » La distinction des désordres des 
mouvements produits par les lésions cérébelleuses et de ceux qui caracté- 
risent l’ataxie locomotrice à été en effet nettement établie par Duchenne 
(de Boulogne), mais il est évident que cet auteur a rangé sous une 
même description les désordres occasionnés par l’atrophie ou la sclérose 
du cervelet, avec ceux qui se développent au cours d’une tumeur cérébel- 
leuse. Tandis que les vertiges ne sont pas constants ou sont un sym- 
ptôme de second plan dans le premier cas, ils sont très fréquents et 
très intenses dans le second: aussi faut-il faire quelques réserves sur 
l'interprétation de la titubation cérébelleuse donnée par Duchenne (de 
Boulogne). Même dans les observations où les vertiges sont signalés, il 
n'est pas démontré que le vertige cause la rein au lieu d’être causé 
par elle; c’est pourquoi la proposition suivante de Duchenne (de Bou- 
logne) : « Leur titubation n'est pas produite par le défaut de coordina- 
tion des mouvements, elle est causée par les vertiges : c’est pourquoi je 
l'ai appelée titubation vertigineuse », ne saurait s'adresser aux atrophies 
du cervelet, mais seulement aux tumeurs du cervelet, et encore avec cer- 
taines réserves. 

Les recherches physiologiques de Luciani et de Thomas ont démontré 
que le cervelet est un centre de renfort et d'énergie du tonus muscu- 
laire, mais pour Thomas cette énergie à un emploi spécial : elle est 
affectée au maintien de l’équilibre dans toutes les attitudes et dans tous 
les mouvements; c’est pour cela que sous l'intervention du cervelet, il 
existe pour chaque attitude, chaque mouvement, un état de tonicité par- 
ticulier, une coordination musculaire spéciale; c'est dans ce sens que le 
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cervelet peut être envisagé comme un organe de la coordination museu- 
laire. Les désordres consécutifs aux lésions cérébelleuses constituent donc 
en réalité une forme spéciale d’ataxie. 

Je décrirai ici l'ataxie cérébelleuse telle qu'on lobserve chez les 
malades atteints d'atrophie ou de sclérose du cervelet; elle est générale- 
ment plus accentuée dans les néoplasmes cérébelleux. 

Le syndrome cérébelleux est caractérisé surtout par des troubles du 
mouvement dans la station debout, dans la marche, avec intégrité relative 
des mouvements isolés des membres, — le corps reposant sur un plan 
horizontal ou se trouvant dans des conditions telles que leffort néces- 





Fig. 156. Fig. 157. 
NL _. ù 4 ne ; PE + 
Fig, 156 et 157. — Titubation cérébelleuse. — Démarche ébrieuse chez une femme 


de quarante-quatre ans atteinte de lésion cérébelleuse (Salpêtrière, 1899). 


saire pour maintenir les conditions d'équilibre est réduit au minimum 
— (Thomas). 

Pendant la station debout les membres inférieurs sont écartés, la base 
de sustentation élargie, le corps est le siège d’oscillations qui se font 
dans différents sens, la tête oscille également, quelquefois même la 
station debout n’est possible que si le malade prend un point d'appui. 
Dans cette attitude, le corps ou la tête seulement s’inclinent alternative- 
ment d'un côté et de l’autre ou toujours du même côté (Menzel). Les 
membres inférieurs tremblent. La station sur une jambe est impossible. 

Pendant la marche, il se produit une exagération des symptômes précé- 
dents, les oscillations de la tête et du tronc augmentent, le malade ne 
marche pas suivant une ligne droite vers le but, mais suivant une ligne 
brisée, il festonne. Le corps se porte trop d'un côté ou de Fautre ; on dit 
que le malade chancelle, titube, c'est en somme la démarche ébrieuse 
(fig. 156, 157). Les jambes sont écartées comme dans la station debout, 

PATHOLOGIE GÉNÉRALE. — V. 41 


[J. DEJERINE.] 


642 SÉMIOLOGIE DU SYSTÈME NERVEUX. 


la progression se fait surtout à petits pas avec hésitation; il n°y à pas 
d’ataxie des membres, le malade ne lance les jambes, ni ne talonne,. mais 
les jambes sont soulevées rapidement au-dessus du sol et retombent de 
mème, ou bien le malade traine les jambes : « Bien qu'il marche ‘en titu- 
bant, il accomplit normalement les différents temps de la marche; et le 
membre qui oscille alors d’arrière en avant ne va point au delà dü-pas et 
ne retombe pas en frappant du talon le sol avec bruit; au contraire, il 
marche souvent en trainant ses jambes. » (Duchenne, de Boulogne.) 

Si, pendant la station debout, on fait exécuter un mouvement aux 
membres supérieurs, les oscillations de la tête et du tronc augmentent et 
le mouvement s'accompagne d’un tremblement que quelques auteurs ont 
comparé à des mouvements choréiques, d’autres au tremblement inten- 
tionnel de la selérose en plaques. 

Si le inalade est dans le décubitus dorsal ou assis dans un fauteuil, les 
troubles sont beaucoup moins marqués: on constate généralement que 
la force musculaire est bien conservée aux membres supérieurs et aux 
membres inférieurs, la résistance aux mouvements de flexion et d’exten- 
sion est normale, il n°y a pas de paralysie. 

Quelquefois la tête, au lieu d’osciller, est maintenue fixe ainsi que les 
YEUX. 

Les mouvements des membres supérieurs, quoique moins altérés dans 
ces attitudes que dans la station debout, ne sont plus exécutés normale- 
ment; ils s’accompagnent d’oscillations et de tremblement; certains 
auteurs parlent de maladresse, d’autres d’incoordination; lécriture est 
tremblée, il existe un léger tremblement dans la préhension des objets, 
mais le mouvement à conservé toute son énergie, les mouvements n’ont 
pas, le plus souvent, le caractère de mouvements incoordonnés et ne 
ressemblent pas à l’ataxie des membres supérieurs. 

I n’y a pas non plus d’ataxie dans les mouvements isolés des membres 
inférieurs, ils s’'accompagnent de tremblement ou semblent faibles, incer- 
tains; pourtant l'énergie musculaire peut être considérable. Les réflexes 
tendineux sont exagérés où normaux. Il n°y a pas de signe de Romberg. 
La parole est Habitucliene nt altérée (scansion, DE SOTONAENE, parole ue 
nante). Quelquefois il ya du nystagmus. Le vertige n’est pas constant. 
La sensibilité et le sens musculaire sont intacts. 

Les lésions unilatérales du cervelet ne se traduisent cliniquement que 
par des symptômes de courte durée et marqués surtout du côté de la 
lésion ; il est rare de constater, comme chez le malade de Mesched, un 
mouvement de rotation autour de laxe longitudinal, qui dans ce cas 
était exécuté de gauche à droite. A l'autopsie on trouva une atrophie 
extrême du corps de droit. 

Les tumeurs du cervelet provoquent habituellement une déséquili- 
bration beaucoup plus intense, rappelant quelquefois de très près la 
démarche de livresse; les néoplasmes localisés à un hémisphère s’ac- 
compagnent assez fréquemment d’une tendance permanente du malade 
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à se porter ou à tomber en marchant du côté de sa lésion: mais dans 
ces cas, le cervelet n’est pas ordinairement le seul organe intéressé et 
la compression déterminée par le néoplasme S'exerce aussi sur les 
organes voisins, par exemple, le nerf vestibulaire et ses terminaisons. 

P. Marie à groupé sous le nom d’hérédo-ataxie cérébelleuse un cer- 
{ain nombre d'observations éparses, présentant entre elles de grandes 
analogies cliniques : ce sont les observations de Fraser, Nonne, Sanger 
Brown, Klippel et Durante. La coexistence de lalfeetion chez plusieurs 
membres de la même famille ou Fhérédité directe est un caractère com- 
mun à toutes ces observations. Depuis de nouveaux cas ont été publiés 
par Brissaud, Londe, ete. 

Les troubles de la station et de la marche rappellent de très près ceux 
de l’ataxie cérébelleuse : la démarche est lente et incertaine, les jambes 
sont écartées, la base de sustentation élargie : les malades ont Fair de 
chercher à reprendre un équilibre qu'ils sont sur le point de perdre 
(Londe). Les oscillations du corps, la titubation sont constantes. En outre 
les mouvements des membres inférieurs sont incoordonnés et la même 
incertitude musculaire existe dans les museles du trone, de l'épaule, du 
bras et de la tête. Le signe de Romberg fuit défaut ou est à peine 
ébauché. Les réflexes patellaires sont exagérés. 

Aux membres supérieurs, les troubles de la motilité — ceux des 
mains en particulier — sont comparables à Pacte de planer de la maladie 
de Kriedreich ou au tremblement intentionnel de la sclérose en plaques. 
Les différents modes de fa sensibilité sont conservés. 

En résumé, l’ataxie se présente ici avec les mêmes caractères que 
dans la maladie de Friedreich, et il y a des cas, dit Londe, «€ où le 
lableau elinique, réduit de part et d'autre à lataxie cérébelleuse géné- 
ralisée, ne diffère que par le plus ou moins d’intensité des reflexes rotu- 
liens. » Les résultats des autopsies ne sont pas identiques : dans le cas de 
Nonne, il existait une atrophie sans dégénérescence de tout le système 
nerveux et du cervelet en particulier; des lésions des méninges ont été 
rencontrées dans le cas de Fraser; des dégénérescences de Ta moelle dans 
celui de Menzel, considéré par Londe comme un cas d’hérédo-ataxie. 
Spiller à publié deux observations d’ataxie cérébelleuse familiale avec 
autopsie, concernant le frère et la sœur : dans les deux cas, il existait 
une selérose du cervelet. Dans observation suivie d’autopsie rapportée 
récemment par Miura, il s'agissait d’une atrophie simple du cervelet et 
de l'axe cérébro-spinal en général. 


b. Ataxie labyrinthique. — Les affections de l'oreille interne pro- 
duisent quelquefois des troubles de la marche et de Péquilibre, qui res- 
semblent jusqu'à un certain point aux désordres de Pataxie cérébelleuse : 
ce sont des oscillations de la tête et du corps, de la Hitubation, lélargis- 
sement de la base de sustentation, de linstabilité, le signe de Romberg. 
À ces symptômes il n'est pas rare de voir s'associer des troubles oculaires, 
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soit du nystagmus, soit au contraire l’absence de toute réaction des 
globes oculaires aux mouvements de rotation du corps autour de l'axe 
vertical (nystagmus post-rotatoire et nystagmus de rotation). Kreïdl à 
d’ailleurs fait remarquer que les sourds-muets présentent certains troubles 
locomoteurs dans les conditions où il leur est nécessaire de faire un 
effort d'équilibre, soit dans la station sur un pied, soit dans l’action de 
franchir un obstacle, passer par-dessus un arbre couché sur le plancher, 
soit même dans la marche en ligne droite; il a constaté aussi que plus 
de la moitié des sourds-muets ne possèdent plus les mouvements des 
yeux qui accompagnent (nystagmus de rotation) ou qui suivent (nystagmus 
post-rotatoire) les mouvements de rotation autour de laxe vertical. Ce 
dernier phénomène, qui consiste dans l'abolition des mouvements com- 
pensateurs des yeux, à été signalé par Egger sous la dénomination 
d'ophtalmoplégie labyrinthique dans un cas de tabes provenant de mon 
service. 


c. Ataxie dans les empoisonnements aigus. — L'ataxie qui suit l'im- 
prégnation brusque de l'organisme par de fortes doses d'alcool, est dési- 
onée vulsgairement sous le nom d'ivresse. Flourens avait été frappé par les 
ressemblances qui existent entre un pigeon auquel on enlève le cervelet 
par couches successives et celui auquel on fait ingérer de l'alcool. Chez 
l’homme il en est de même, et les désordres de la motilité qu'on observe 
au cours de l'ivresse ressemblent aussi à l’ataxie cérébelleuse; ils sont 
pourtant beaucoup plus intenses: si dans les deux cas il y de la titubation, 
des oscillations latérales, de la démarche en zigzag, les oscillations 
acquièrent dans l'ivresse une amplitude qu’elles n’atteignent pas dans les 
ataxies cérébelleuses les plus intenses, bien que les néoplasmes céré- 
belleux produisent quelquefois des phénomènes très analogues. Les into- 
xications par la quinine, le chloral, le brome, l'iode, ete., produisent 
aussi la titubation : ces ataxies toxiques sont dues à l’action, soit paraly- 
sante, soit excitante, exercée par ces substances sur les centres nerveux en 
oénéral ef non sur un centre en particulier. 


d. Ataxie dans les lésions protubérantielles. — Certains auteurs, 
Nothnagel en particulier, ont insisté sur la fréquence de lataxie dans les 
lésions protubérantielles : il s’agit d’une ataxie simple des membres, 
associée à des troubles du sens musculaire, de la sensibilité de localisa- 
lion; parfois aussi elle se combine avec lataxie cérébelleuse. Jusqu'ici 
celte ataxie protubérantielle n’a pas été signalée comme étant plus parti- 
culièrement en rapport avec telle ou telle localisation de lésion dans la 
protubérance. 


>. Ataxie dans les affections du cerveau. — L’ataxie a été signalée dans 
un vu nombre d’affections cérébrales, elle coïncide assez fréquemment 
avec des altérations du sens musculaire. Il est difficile de la rechercher 
chez la plupart des hémiplégiques à cause de la paralysie et de la con- 
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tracture des membres; chez quelques malades, la’contracture est à peine 
esquissée, la paralysie peu intense; les mouvements s'accompagnent alors 
de tremblement (tremblement post-hémiplégique), où bien ils sont irré- 
euliers (hémichorée) où même ataxiques, et locclusion des yeux, dans 
ce dernier cas, augmente de beaucoup Pirrégularité du mouvement. 
(Voy. Troubles moleurs post-hémiplégiques, p. 488.) Lorsque chez de 
tels malades, le sens musculaire, la notion de position des membres, la 
localisation et lintensité des sensations tactiles, le sens dit stéréognos- 
tique sont plus où moins émoussés, lataxie des mouvements se ren- 
contre toujours, sans cependant atteindre, et il s'en faut de beaucoup, un 
degré d'intensité comparable à celui que l’on rencontre dans le tabes vrai 
ou dans le tabes périphérique, l’ataxie figure plus souvent dans la sym- 
ptomatologie des néoplasmes cérébraux que dans celle de lPhémiplégie 
par thrombose et par embolie. On l’a signalée dans des cas où la tumeur 
n'occupait pas la zone motrice, C'est ainsi que Bruns Pa rencontrée dans 
des cas de tumeur du lobe frontal. 

Au cours de la paralysie générale les phénomènes ataxiques ne $ on 
pas très rares, et €’est sur le compte de lincoordination que Magnan 
et Sérieux mettent les troubles moteurs observés dans cette maladie: 
mais la pathogénie en est très complexe, puisque dans la paralysie géné- 
rale, à côté des lésions cérébrales, 1l'existe très fréquemment des lésions 
des cordons postérieurs et des cordons latéraux. 


[. Ataxie dans les névroses. — L'ataxie se rencontre quelquefois 
comme trouble fonctionnel chez certains neurasthéniques où hysté- 
riques : chez les premiers lataxie se rapproche davantage de lPincoor- 
dination cérébelleuse; il existe des vertiges, de Phésitation et de Fin- 
certitude de la marche, quelques oscillations du tronc: ces troubles 
n'atteignent jamais l'intensité de la titubation cérébelleuse. Chez lhysté- 
rique, lataxie peut revêtir toutes les formes, isolément ou simultané- 
ment, d'où des complexus symptomatiques qui, associés aux stigmates 
habituels de la névrose, permettront de remonter à sa véritable 
origine. 

Si lhystérie se manifeste ordinairement par un ensemble de sym- 
ptômes ou stigmates qui permettent de la diagnostiquer sûrement, elle se 
révèle aussi par des complexus symptomatiques plus rares: simulant 
ceux des lésions organiques spinales, cérébrales, voire même bulbo- 
protubérantielles : plus exceptionnellement elle atteint isolément une 
fonction, alors même que lactivité des centres dont dépend cette dernière 
s'exerce normalement dans lexécution d'autres actes : Fastasie-abasie en 
est un des exemples les plus frappants. 

Astasie-abasie. — Synonymie : Ataxie par défaut de coordination 
automatique (Jaccoud). 

On peut définir, avec Charcot et Richer, Fastasie-abasie : l'impuissance 
motrice des membres inférieurs par défaut de coordination relative à la 
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station (astasie) et à la marche (abasie). Décrit par Charcot et Richer, 
puis par Charcot dans ses leçons cliniques, ce syndrome fut définitive- 
ment classé dans le cadre nosologique par Blocq qui lui donna son nom 
d’astasie-abasie : ces auteurs ne furent du reste pas les premiers à 
observer ce curieux phénomène, car des exemples en avaient été rap- 
portés auparavan par d’autres auteurs (Broquet, Lebreton, Jaccoud) ; mais 
ils eurent le mérite de le décrire d’une façon précise et d'en faire ressortir 
la véritable origine. 

L'astasie-abasie n'est pas toujours identique à elle-même ; chez tel 
malade elle est le fait d’une parésie des membres inférieurs, chez tel 
autre la station et la marche sont rendues impossibles par des mouve- 
ments continuels des membres inférieurs dont la soudaineté, le désordre 
et lPinutilité rappellent plus ou moins les mouvements choréiques:; chez 
d’autres enfin, le corps est soulevé à chaque pas par des oscillations 
rapides des pieds, analogues à celles de la trépidation épileptoïde; le 
malade semble piétiner sur place : aussi Charcot a-t-1l distingué deux 
formes principales d’astasie-abasie : 1° lastasie-abasie paralytique: 
® l’astasie-abasie alaxique, celle-ci pouvant être soit choréiforme, soit 
trépidante. 

Astasie paralytique. — Elle peut se présenter à différents degrés. 
Chez certains malades il y à impossibilité absolue de se lever du lit ou 
d’une chaise pour se tenir debout et marcher, les cuisses fléchissent aussitôt 
sur le bassin, les jambes sur les cuisses et le malade S’affaisse sur le sol: 
si on ne le soutient sous les bras, il ne peut exécuter les mouvements 
coordonnés, adaptés à la marche; il semble qu'il en ait perdu la mémoire. 
Chez d’autres le trouble est moins prononcé. IIS peuvent encore se lever 
et se tenir debout, mais au moment de se mettre en marche, les mem- 
bres inférieurs $’écartent et s’'accotent, chaque pied est détaché du sol 
avec une extrême difficulté : on dirait, suivant la comparaison classique 
de Charcot, un très jeune enfant inexpérimenté encore dans l'exécution 
du mécanisme de là marche, qui, soutenu par sa nourrice, s'exerce gau- 
chement à faire ses premiers pas. De tels malades sont, par contre, capa- 
bles de sauter, de danser, de nager; lorsqu'ils sont au repos, couchés 
sur leur lit, ils sont capables d'exécuter au commandement tous les 
mouvements avec une énergie et une adresse normales : ajoutons que 
l'intégrité de la sensibilité est relevée dans la plupart des observations 
et que le sens musculaire et la notion de position des membres sont 
intacts : ce n’est done pas sur le compte d’une altération de la sensibilité 
que lon peut mettre cette inaptitude fonctionnelle si spéciale. Chez 
d’autres encore, les troubles de la marche ne surviennent qu'après 
que lques pas, les jambes et les cuisses fléchissent progressivement, Paba- 
sique ne peut bientôt plus avancer et, si on ne Fasseoit pas, il s’affaisse 
sur le sol; dans ces deux dernières variétés, il ne s’agit, à proprement 
parler que d’abasie : eertains sont astasiques-abasiques, d’autres ne sont 
qu'abasiques. 
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Astasie-abasie ataxique.— Ici les choses se passent différemment : au 
moment où le malade pose le pied sur le sol, les membres inférieurs sont 
agités de mouvements sans but, incoordonnés, irréguliers, quelquefois 
très violents, qui rendent Péquilibre impossible; le même phénomène se 
répète si le malade, soutenu sous les bras, essaye de marcher: où bien 
il se produit successivement des flexions et des extensions brusques des 
jambes et des cuisses, parfois avec une extrême rapidité, donnant Fim- 
pression des secousses de la chorée rythmée. Cette forme d’astasie-abasie, 
qualifiée de choréiforme, est, comme la précédente, indépendante des 
troubles de la sensibilité et laisse intacts les autres mouvements des 
membres inférieurs : les membres supérieurs ne participent pas à ces 
désordres de la motilité. 

Chez certains malades, lanomalie du mouvement consiste en une 
sorte de piétinement où de trépidation (astasie-abasie trépidante). Bris 
saud à déerit une forme spéciale (astasie-abasie saltatoire) caractérisée 
par ce fait que labasique exécute des mouvements très énergiques de 
flexion et d'extension des membres inférieurs, non rythmés et irré- 
oguliers : il saute plus qu'il ne marche, il procède par bonds et, à chaque 
bond, il prend des points d'appui sur les objets environnants, afin 
d'éviter la chute. Cette forme diffère sensiblement des autres variétés 
d’astasie-abasie en ce que des phénomènes très analogues se produisent 
lorsque le malade est au repos sur son Hit; une simple excitation cutanée, 
le relèvement du pied, suffisent pour faire réapparaîitre ces mouvements 
irréguliers. 

L'astasie-abasie apparait, pour ainsi dire, à tout âge (depuis sept ans 
Jusqu'à soixante-neuf ans, d’après les observations jusqu'ier publiées), 
elle survient à la suite d’une émotion morale, d’un choc physique, dans 
la convalescence d’une maladie grave, etc., conditions rencontrées ordi- 
parement dans les diverses manifestations de la grande névrose. 

Sa durée varie avec chaque malade, elle cesse d'habitude aussi brus- 
quement qu'elle est apparue, mais il ne faut pas oublier que les réci- 
dives sont fréquentes ; il y a en réalité autant de types d’astasie-abasie 
qu'il y à d’astasiques-abasiques. Dans la majorité des cas, le diagnostic 
ne saurait supporter la moindre difficulté, ce n’est qu'exceptionnellement 
qu'il a pu exister une hésitation entre cette affection et une maladie 
organique du cervelet ; elle ne saurait être confondue avec les effondre- 
ments de Lx période pré-ataxique du tabes (dérobement des jambes de 
Buzzard), où la basophobie (Debove et Boulloche), où l'agoraphobie. 


VERTIGES 


Selon la définition assez communément admise de mon maitre N. Gué- 
neau de Mussy, et qui répond à l'origine étymologique du mot : Le 
vertige «est un trouble cérébral, une erreur de sensation, sous influence 
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de laquelle le malade croit que sa propre personne ou les objets envi- 
ronnants sont animés d’un mouvement giratoire ou oscillatoire. » C’est 
un symplôme commun à un grand nombre d’affections, soit générales, 
soit locales : mais il se manifeste aussi chez l'individu sain, dans cer- 
taines circonstances qu'il est utile de connaître, pour être en mesure de 
comprendre sa présence dans le cadre clinique de tel ou tel processus 
morbide. 

Je décrirai par conséquent tout d'abord les phénomènes connus en 
physiologie expérimentale sous le nom de vertige rotaloire et de vertige 
galvanique. 





Vertige rotatoire. Si nous tournons rapidement autour de notre 
axe vertical, où même si nous subissons un mouvement rapide de rota- 
tion sur une planche mobile autour d’un axe vertical, et que ce mouve- 
ment cesse brusquement, par notre propre volonté dans le premier cas, 
ou par celle de observateur dans le second, les objets environnants ou 
notre corps nous semblent animés d’un mouvement giratoire de direction 
opposée à celle du premier mouvement : pendant locelusion des yeux, 
le mouvement illusoire de notre corps est beaucoup plus intense que 
pendant leur ouverture, mais dans ces deux conditions il y a vertige. 
Nous ne l’éprouvons pas seulement à l'arrêt, mais aussi pendant la rota- 
tion : si nous prenons pour exemple le vertige éprouvé pendant l'arrêt, 
c’est que l'interprétation en est plus simple et plus directement applicable 
aux cas pathologiques. 


Vertige galvanique. — Ki, d'autre part, les deux électrodes d’un 
courant galvanique sont appliquées sur les apophyses mastoïdes : au mo- 
ment même où le courant est fermé, il semble au sujet en expérience 
que les objets environnants se déplacent du pôle négatif au positif, 
mouvement comparé par Purkinje à celui d’une roue se déplaçant paral- 
lèlement au visage : le corps semble aussi tourner dans le même sens, 
mais cette illusion est encore plus parfaite pendant locclusion des 
veux; à l'ouverture du courant le mouvement illusoire change de 
direction et se fait du cathode vers lanode. Le sens du mouvement illu- 
soire ne serait pourtant pas constant et, conformément à l'opinion de 
Bechterew et d’autres auteurs, quelques individus auraient, à la ferme- 
ture du courant, Pillusion d’un mouvement giratoire se faisant du pôle 
négatif vers le positif : il ne s’agit plus alors d’une erreur de sensation 
mais d’une sensation réelle. 

En effet, dans le vertige galvanique et dans le vertige rotatoire, des 
phénomènes objectifs s’adjoignent aux phénomènes subjectifs; ïei et là, 
ils sont de même ordre et consistent en des oscillations giratoires ou 
latérales des globes oculaires dont l’une est brusque et l’autre lente 
(Hitzig), en des mouvements d’inclinaison et de rotation de la tête, et 
même des mouvements du tronc; ces mouvements sont dits compen- 
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saleurs. Pendant le vertige galvanique, le corps s’affaisse du eôté du 
pôle positif et les yeux regardent dans la même direction: dans le ver- 
tige rotatoire, les yeux regardent du côté opposé à la direction du 
mouvement, par conséquent à gauche, si la rotation se fait de gauche à 
droite; à l'arrêt, les mouvements compensateurs du tronc sont parfois 
extrêmement violents et peuvent même rompre léquilibre. Ces réactions 
sont d’ailleurs susceptibles, quant à leur intensité, de grandes variations 
individuelles. Dans les deux expériences, les mouvements réels du corps 
et des veux ont une direction telle, qu'ils tendent à lutter contre le 
mouvement giratoire que nous attribuons faussement aux objets ou 
méme à notre propre Corps. 

Si la physiologie expérimentale n'a pas jusqu'ici élucidé la genèse de 
la sensation vertigineuse, elle nous est par contre d’un grand secours 
pour remonter à l'origine des phénomènes satellites d'ordre objectif. 

Les réactions observées chez l'homme se manifestent aussi chez Fani- 
mal, lorsqu'on le place dans les mêmes conditions expérimentales, et, à 
défaut de renseignements sur les sensations que ce dernier éprouve, nous 
pouvons affirmer du moins que lun et lautre réagissent de la même 
façon aux mêmes exeilations : de cette analogie, nous sommes portés à 
induire que l'animal est susceptible comme homme de sensations verti- 
sgineuses, et c’est pourquoi ces phénomènes étudiés chez Fanimal sont 
appelés également vertige rotatoire et vertige galvanique. 

Les célèbres expériences de Flourens sur les canaux semi-cireulaires, 
nous ont édifiés sur la complexité de Fappareil labyrinthique : elles ont 
introduit une division très nette dans sa constitution anatomique et 
physiologique, et il est admis universellement que le Timaçon est un 
appareil adapté à lenregistrement des ondes sonores, par conséquent 


purement auditif, que les canaux semi-cireulaires, — pour n’employer 
qu'une formule générale, — nous renseignent sur l’orientation de notre 


tête et de notre corps dans l’espace, tandis que le vestibule est affecté à 
la perception des mouvements de translation : à l'ensemble des sensations 
fournies par ces deux derniers appareils, on a donné le nom de sens 
statique. Les fibres nerveuses, qui prennent leur origine dans le laby- 
rinthe, suivent également deux voies, les unes prennent leur origine 
dans le limaçon et constituent la racine cochléaire ou acoustique, les 
autres viennent des canaux semi-cireulaires (nerf des canaux semi- 
circulaires de Flourens) et du vestibule et forment la racine vestibulaire. 
Ces deux racines ont des connexions centrales très différentes : Je 
rappellerai seulement en passant que la racine vestibulaire se termine 
directement et partiellement dans le cervelet (vermis). 

IL est démontré aujourd’hui que les mouvements compensateurs, aux- 
quels il a été fait allusion plus haut, font défaut chez Fanimal privé des 
labyrinthes où simplement des canaux semi-cireulaires, que cet animal 
soit soumis au vertige galvanique ou au vertige rotatoire : ce qui permet 
d'affirmer que dans ces deux expériences, les réactions de Fanimal normal 
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ont leur origine dans wne irrilation des canaux semi-circulaires. 
Certains faits, observés chez l'homme, confirment d’ailleurs absolument 
cette manière de voir : en effet, un nombre considérable de sourds- 
muets n’exécutent aucun mouvement compensateur pendant et après la 
rotation où pendant l'excitation galvanique, et n’éprouvent aucune sen- 
sation vertigineuse. Or on sait combien sont fréquentes chez ces malades 
les altérations du labyrinthe, altérations qui entrainent une abolition 
complète des fonctions labyrinthiques : il est permis d'en conclure que. 
chez l’homme, le vertige galvanique et le vertige rotatoire ont leur 
origine dans wne irrilalion des canaux semi-circulaires. 

A côté de ces faits, il est indispensable de rappeler les mouvements 
désordonnés de la tête observés par Flourens sur les pigeons auxquels il 
aval piqué ou enlevé les canaux semi-circulaires, mouvements qui 
variaent suivant le canal lésé (horizontal, vertical, sagittal) : il y a lieu 
de se demander en effet si la suppression brusque, partielle ou totale, 
des fonctions des canaux semi-cireulaires n’est pas capable de provoquer 
le vertige tout aussi bien qu'une irritation? On verra plus loin que cer- 
laines formes de vertige sont pourtant en rapport avee un trouble laby- 
rinthique plus souvent irritatif que paralytique. 

I me faut expliquer maintenant comment à lirritation labyrinthique 
où même à lirritation des canaux semi-cireulaires succède la sensation 
vertigineuse. Pour cela, il est utile de rappeler que le vertige consiste en 
un mouvement illusoire des objets où de notre propre corps; le mouve- 
ment illusoire du Corps est plus intense comme rapidité pendant Pocelu- 
sion des yeux et c’est par lui qu’il faut commencer à chercher la solution 
du problé me, parce qu'il peut être fait complètement abstraction des 
sensations rétiniennes. 

Par les canaux semi-cireulaires nous pereevons la situation de notre 
tête et de notre corps dans l’espace, leurs déplacements, ete... : toute 
modification apportée à notre attitude produit une variation de pression 
endolymphatique dans les canaux semi-cireulaires, d’un côté une augmen- 
tation, de l'autre une diminution : cette variation de pression exerce à 
son tour une excitation ou une suspension d'action sur les terminaisons 
nerveuses qui baignent dans les ampoules des canaux semi-cireulaires. 
Les variations de pression sont les excitants physiologiques des termi- 
naisons nerveuses dans lampoule des canaux semi-cireulaires, ce sont 
elles que nous percevons en réalité et nous les interprétons comme 
mouvements. Or, que se produit-il au moment de Parrêt qui suit une 
rotation rapide? 

La pression endolymphatique varie brusquement et elle s'exerce en 
sens contraire de celui qu'elle avait pendant la rotation: il n°y a pas eu de 
mouvement, mais la variation brusque de pression a été interprétée 
comme telle, parce que ordinairement elle est provoquée par lui : comme 
dit Taine, « pour que la perception ou le jugement affirmatif se pro- 
duise, il faut et il suffit que la sensation ou l'action des centres sensitifs 
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se produise ». Par conséquent, chaque fois que la pression endolympha- 
tique augmente brusquement au niveau des ampoules des canaux semi- 
circulaires, nous percevons un mouvement, non pas que nous nous 
fassions une illusion sur la sensation, mais bien sur lorigine même de 
cette sensation : il n°y a plus lieu de s'étonner alors que le vertige soit un 
symptôme de congestion où d'hémorragie labyrinthique, voire même des 
lésions de l'oreille, d’otite interne : mais dans ce dernier cas, nous pouvons 
invoquer une cause un peu différente. Iest possible en effet que dans toute 
lésion inflammatoire de loreille interne, les fibres nerveuses partie ipe nl 
au processus phlegmasique ou subissent une irritation:; or, si on s’en 
rapporte à la loi de l’énergie spécifique des nerfs, Pirritation des fibres 
nerveuses qui transmettent les, excitations recueillies au niveau des 
ampoules — et cela quelle que soit la nature de Fagent irritant — donne 
lieu aux mêmes sensations que les irrilants physiologiques de leurs 
terminaisons; ceci nous permet encore d'expliquer les illusions de 
mouvement et le vertige consécutifs à lPexcitation galvanique du nerl 
labyrinthique. On peut même généraliser davantage et dire que Firritation 
centrale des systèmes de fibres qui conduisent les excitations Tabyrim- 
thiques se manifestera forcément par le vertige, partant la pathogénie de 
ce symptôme au cours des affections du système nerveux central (cervelet 
isthme de l’encéphale) devient très simple. 

En comprenant sons une même dénomination, celle de vertige auri- 
culaire, el le vertige galvanique et Le vertige rotatoire, 11 est très 
logique d'affirmer qu'il peut se manifester par suite d'irritation de Fappa- 
retl périphériqué, des fibres de transmission, des centres sensitifs et enfin 
des centres corticaux de perception, qui en sont laboutissant ultime. 
C'est pourquoi il n'y a pas lieu d’être surpris de voir le vertige rotatoire 
figurer dans la symptomatologie de lépilepsie. 

La physiologie pathologique du vertige peut être envisagée un peu 
différemment : on peut se demander en effet si les mouvements compen- 
sateurs que nous exéeutons pendant la rotation, mouvements qui tendent 
à contrebalancer la force centrifuge, ne sont pas susceptibles de nous 
donner l'illusion d'un mouvement giratoire de sens contraire lorsqu'ils ne 
sont plus contrebalancés par elle? C'est la une simple hypothèse dont la 
justification n'a pas été faite. 

Le vertige pathologique ne consiste pas toujours en un mouvement 
illusoire de rotation soit du corps, soit des objets; et il s'agit parfois 
aussi d'une illusion de culbute d'avant en arrière ou d'arrière en avant, 
de soulèvement, d'inclinaison latérale, ete, Dans certaines conditions, chez 
l'individu normal les mêmes phénomènes peuvent avoir lieu; cela dépend 
uniquement du siège de Pirritation sur tel ou tel canal semi-cireulaire, ou 
d'une prédominance de Firritation sur Fun d'eux. Le vertige galvanique 
el le vertige rotatoire, qui ont beaucoup d'analogie entre eux, diffèrent 
cependant quant à l'orientation exacte di mouvement illusoire, parce que 
dans les deux cas ce ne sont pas absolument les mêmes fibres qui 
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subissent l'irritation. Par un raisonnement analogue à celui que j'ai exposé 
précédemment, lorsqu'il s'agira d’une aflection des centres nerveux, le 
caractère du vertige variera avec la localisation du processus morbide, 
Lorsque l'ivritation se localise au vestibule où appareil otolithique ou 
sur les fibres qui y prennent leur origine, le vertige consistera en une 
illusion de projection ou de propulsion du corps en avant. 

Lorsque les yeux sont ouverts, le vertige peut consister encore en un 
mouvement illusoire des objets seuls ou associé à un mouvement illusoire 
du corps. À quoi devons-nous rapporter le mouvement illusoire des objets, 
que nous percevons à l’arrêt brusque qui suit un mouvement rapide de 
rotation ou bien pendant le passage d’un courant galvanique à travers les 
apophyses mastoïdes? Il est hors de doute que les mouvements compen- 
sateurs (nystagmus, inclinaison et rotation de la tête, etc.) sont indépen- 
dants de la sensation vertigineuse ou du moins qu'ils ne sont pas produits 
par elle. Ewald a démontré en effet expérimentalement que la suppression 
de l'influx cérébral ne porte atteinte qu'à leur intensité et dans une faible 
mesure, de sorte que ces mouvements peuvent être considérés comme se 
passant principalement en dehors de la conscience et de la volonté : ce 
sont des mouvements réflexes. Le vertige n’est donc pas la cause des 
mouvements compensateurs. 

Inversement, est-il exact de dire que les mouvements compensateurs 
n'interviennent nullement dans la production du vertige ? 

Hitzio (1899) fait remarquer, à ce sujet, qu'on peut suspendre Pillusion 
qui se produit au moment de l'arrêt brusque d’un mouvement de rotation 
par Ja fixation mécanique des globes oculaires, en les pressant énergi- 
quement avec les doigts, ou bien encore en fixant avec les veux un doigt 
placé tout près des globes oculaires. On sat d’ailleurs que des mou- 
vements apparents des objets se produisent chaque fois que l'axe visuel 
est dévié de la ligne normale. Lorsque, par exemple, on imprime par une 
pression brusque un déplacement du globe oculaire droit de dedans en 
dehors, les objets extérieurs paraissent se déplacer vers le côté gauche ; 
aussi Hitzig affirme-t-il que le mouvement apparent des objets extérieurs 
dépend directement du nystagmus galvanique ou rotatoire. Supposons en 
effet que les objets se déplacent de droite à gauche, les yeux se porteront 
aussi à gauche pour ne pas les perdre de vue; supposons maintenant que 
nous tournions à droite, nos yeux se porteront à gauche comme pour ne 
pas perdre de vue les objets qui se trouvent devant nous, mais ces mou- 
vements sont indépendants de la volonté, puisqu'ils se produisent même 
pendant l’ocelusion des paupières; dans les deux cas, les objets sortent 
du champ visuel et nous fixons notre attention sur un autre point, d’où le 
nystagmus. Lorsque le mouvement de rotation cesse brusquement, nos 
veux oscillent encore à ce moment même, comme si les objets tournaient 
de droite à gauche, et comme notre propre mouvement de rotation est 
terminé, c’est au monde extérieur que nous le rapportons. En résumé, les 
oscillations nystagmiques ont lieu chez un individu normal soit pendant 
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le déplacement ou la rotation des objets qui lentourent soit pendant sa 
propre rotation; si la rotation cesse brusquement, les oscillations de ses 
yeux lui donnent l'illusion d’un mouvement du monde extérieur, puisque 
d'une part elles seraient les mêmes si le monde extérieur était réellement 
en mouvement, et que d’autre part il a conscience que son propre mouve- 
ment de rotation a cessé; d'où on peut conclure que si dans le vertige le 
mouvement apparent du monde extérieur est en réalité une illusion d’ori- 
gine rétinienne, le nystagmus en est la cause immédiate. 

Divers ordres de sensations concourent à la représentation mentale de 
notre situation dans espace : nous venons de voir Pimportance de pre- 
mier ordre des sensations qui ont leur origine dans les canaux semi- 
circulaires et le vestibule : les’ sensations musculaires, les sensations 
périphériques (tactiles, osseuses, articulaires), les sensations visuelles 
y participent dans des proportions variables. À létat normal, il y a une 
concordance parfaite dans les renseignements qu'apportent à la conscience 
les divers sens; dans le vertige, il y a contradiction entre eux. D'après 
Ewald, c'est de la connaissance de ce rapport entre les perceptions des 
mouvements de rotation de la tête et des perceptions des sensations 
musculaires, que nait en grande partie et la sûreté dans nos mouvements 
et notre jugement de leur bonne adaptation. Si, d’après le même auteur, 
sous une influence quelconque, telle qu'un mouvement de rotation trop 
violent, un mouvement passif où une oscillation trop brusque, ce rapport 
est altéré, latteinte portée à l'organe du sens de Goltz (appareil laby- 
rinthique) se traduit par le vertige. 

Le vertige sera done aussi la conséquence d’une transmission impar- 
faite ou incomplète, soit des impressions musculaires où dune altération 
des centres qui les élaborent et les perçoivent, soit des impressions 
visuelles : il n’est pas plus difficile de s’imaginer comment une irritation 
des fibres qui transmettent les impressions musculaires et périphériques 
dans les centres nerveux peut donner lillusion d'un mouvement, qu'il 
n'a été difficile de s'expliquer le vertige auriculaire, dans des conditions 
analogues. 

En résumé le vertige est un phénomène qui apparait toujours dans les 
mêmes conditions, c'est-à-dire à l’occasion d'une arritation brusque d’un 
organe des sens où des fibres qui transmettent ses impressions et cela 
en dehors de tout concours de leurs excitants physiologiques. Peut-être 
serait-il préférable de dire : à l’occasion d’une modification brusque: il 
est possible, en effet, que la suppression brusque de certaines sensations, 
soit par elle-même, soit par le renforcement qu'acquièrent les sensations 
persistantes, provoque à son tour le vertige. L'origine du vertige est soit 
à la périphérie, soit aux centres; le vertige n’est pas nécessairement un 
trouble cérébral. Le cerveau se trompe dans quelques cas, il°est trompé 
dans la plupart, c’est ce que dit Taine de la façon suivante : € Un objet 
ou une propriété qui n'existent pas nous semblent exister, lorsque l'effet 
final que d'ordinaire ils provoquent en nous par un intermédiaire, se 
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produit en nous sans qu'ils existent. Leur intermédiaire les remplace; il 
leur équivaut. » 

Mais à côté des cas dans lesquels illusion du mouvement est parfaite, 
il en est d’autres où cette illusion n’est qu'ébauchée, il nous semble que 
notre corps est soulevé où bien tourne autour de Paxe vertical, ete., et 
pour£ant nous avons conscience qu'au méme moment notre corps est au 
repos; cette contradiction est le résultat du désaccord entre les différentes 
sensations qui nous renseignent normalement sur notre situation dans 
l’espace, à condition toutefois que ce désaccord provienne d’une irritation 
de moyenne intensité, soit d’un organe des sens, soit de ses fibres de 
transmission. Une trop grande irritation annihilerait à son profit toutes 
les données qui nous sont fournies par les autres sens, et les sensations 
qu'elle fait naître rempliraient à elles seules le champ de la conscience : 
l'illusion du vertige serait complète. 

Symptôme accessoire dans la plupart des maladies, le vertige acquiert 
dans quelques-unes une importance capitale et constitue presque à lui 
seul toute la symptomatologie; par exemple le vertige de Ménière. 
Aïlleurs, malgré son rôle très effacé, il donne encore son nom à la mala- 
die : vertige de Gerlier, vertige paralysant. 

Tantôt il se présente toujours sous la même forme et les symptomes 
satellites ne varient pas, c’est le vertige rotaloire avec tout son cortège, 
il est dit alors systématisé. Tantôt les sensations vertigineuses et les 
symptômes concomitants sont mal définis et ariables, le vertige est 
asystématisé. Le vertige de Ménière est le type du premier, le vertige du 
neurasthénique celui du second. 


Sémiologie du vertige. — En appliquant à la classification des 
vertiges les données de la physiologie exposées plus haut, je distinguerai 
les vertiges par lésions des organes des sens : verlige auriculaire, 
vertige visuel, et les vertiges par lésions des fibres de transmission 
ou des centres : vertige épileptique, vertige des affections cérébrales. 
Entre les deux trouvent place les vertiges dans certaines affections 
médullaires (sclérose en plaques). 

Les vertiges signalés au cours des maladies générales et des inloxi- 
cations pourraient rentrer dans Pune des deux premières catégories, car 
l'agent morbide les provoque en agissant soit sur les organes des sens, soit 
sur les fibres de transmission ou sur les centres; ils seront étudiés néan- 
moins à part, car il n’est pas possible de spécifier cette action dans 
chaque cas. 

Les vertiges réflexes, — vertige gastrique, vertige laryngé, — dont 
la physio-pathologie est encore entourée de quelque obscurité, peuvent 
jusqu'à un certain point être assimilés aux vertiges des maladies géné- 
rales et des intoxications et seront décrits après eux. 

Le vertige mental du névropathique est un trouble psychique, fonc- 
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tionnel, qui à cause de sa nature très particulière et de Fabsence d'un 
substratum anatomique, doit être étudié à part. 

Le vertige paralysant où maladie de Gerlier, affection dans laquelle 
le vertige joue un rôle accessoire et très effacé, fera le sujet d’une étude 
spéciale, à cause même de l'intérêt paruculier qui s'attache à cette affec- 
tion, bien que le vertige en lui-même soit très comparable ici au vertige 
par lésion des organes des sens où des centres. 

Si la caractéristique du vertige est Pillusion d'instabilité de notre 
propre corps ou des objets environnants, il s'accompagne habituellement 
d'un certain nombre de symptômes, qui varient par leur intensité ou 
même par leur nature suivant le siège où la nature de la lésion. On à 
même rangé dans les phénomènes vertigineux, des troubles qui ne rap- 
pellent que très vaguement les symptomes habituels du vertige et qui 
surviennent à l'occasion d’une sensation encore très mal définie (obnu- 
bilations, troubles de conscience, perte de conscience). Aussi une des- 
cription générale du vertige ne s'impose pas et pour la clarté de Pexpo- 
sition il est préférable d'indiquer ses caractères à propos de chaque cas 
pathologique. 


Î. VERTIGES D'ORIGINE SENSORIELLE OU PÉRIPHÉRIQUE. — Vertige auricu- 
laire. — Après la courte étude expérimentale qui en a été faite et de par 


la netteté de ses symptômes et de son évolution, le vertige auriculaire 
sera tout d’abord étudié; il se présente sous deux formes : Le vertige de 
Ménière et l’état vertigineux (Charcot). 

Le vertige de Ménière (vertigo ab aure læsa) reconnait comme cause 
immédiate et fondamentale, une hypertension intra-labyrinthique déter- 
minée elle-même par une affection siégeant dans lune des trois parties 
de appareil auditif : soit le conduit auditif externe — la cause la plus 
commune ici est un bouchon de cérumen refoulant le {ympan, mais il 
faut invoquer aussi, à côté de cette cause, une hyperexcitabilité labyrin- 
thique propre à certains sujets; soit l'oreille moyenne — c’est surtout 
la selérose de la caisse du tympan avec ankylose des osselets et la selé- 
rose de la fenêtre ovale, s'observant principalement chez les goutteux et 
les artério-scléreux. La suppuration aiguë où chronique de la caisse 
conduit au même résultat, L'hypertension labyrinthique peut encore être 
la conséquence de lPoblitération de la caisse par des fongosités, par un 
épanchement hémorragique, où simplement d'une obstruction de la 
trompe d'Eustache; soit enfin d’une altération de l'oreille interne — ïci 
les lésions sont moins connues et vraisemblablement d'ordre très divers: 
l’hémorragie intra-labyrinthique, signalée par Ménière, en est indiscuta- 
blement une cause, mais elle est un accident commun à un grand nombre 
d’alfections ; on a soupçonné en outre les lésions osseuses, les congestions 
labyrinthiques, la propagation d’une lésion méningée, les variations de 
pression sanguine, ete. 

Tantôt le vertige labyrinthique débute brusquement, surprenant le 
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sujet en pleine santé apparente, ayant une audition jusqu'alors normale. 
Tantôt 11 survient chez un sujet ayant une affection auriculaire et un 
certain degré de surdité, éprouvant d’un seul côté, ou d’un côté plus que 
de l’autre, des bourdonnements intermittents puis permanents, avec des 
accès d’exaspération (jet de vapeur, sifflement), annonçant l'approche 
du vertige. 

Le vertige est annoncé par une aura; c’est la perception d’un bruit 
aigu, strident, comme le sifflet de la locomotive, le tintement des cloches 
ou le bruissement de la mer; accompagnée parfois de troubles oculaires, 
diplopie, strabisme, brouillards, flammes. L'apparition de l'accès survient 
chez quelques individus après un déplacement brusque de la tête, quel- 
ques-uns tombent brusquement lorsqu'ils regardent en l'air. 

Alors le vertige commence. Le malade éprouve un mouvement de 
translation où de chute d'avant en arrière, ou d’arrière en avant (vertigo 
tiltubans), parfois il a la sensation de tourner autour de son axe vertical 
(verligo gyrans), ou même autour d’un axe transverse comme pour une 
culbute, où bien 1l se sent balancé, oscillant comme sur le pont d'un 
bateau (vertigo oscillans). Généralement, entrainé par un mouvement 
oiratoire violent, qui, d'habitude, commence du côté le plus éprouvé, le 
malade tombe brusquement, où bien il titube, se cramponne aux objets 
voisins et finit néanmoins par tomber. S'il est surpris debout il tombe 
du côté malade et la chute peut être assez brusque et violente pour qu'il 
se brise les os du nez, les dents. Mais l'accès peut être léger et n'imposer 
au malade que des oscillations qu'il peut surmonter en prenant un point 
d'appui. Lorsque le vertige survient au lit, le malade, en proie à une 
sensation de va-et-vient, de tournoiement, se cale avec des oreillers et se 
cramponne pour résister à cette hallucination de la chute. 

Cependant la conscience reste parfaite. Tout au plus la nee de 
connaissance apparaitra en cas de chute violente avec traumatisme 
crânien; mais, au lit, elle n'arrive jamais. Pendant laccès la face est 
pèle, la peau froide, couverte de sueur; 1 y a une tendance à l’état syn- 
copal. Presque toujours des nausées, des vomissements, quelquefois de 
la diarrhée terminent la scène. La surdité augmente après accès, elle 
finit par devenir complète à mesure que les crises se répètent, et celles-et 
finissent alors par céder : le malade guérit, mais il reste sourd. Done 
l'accès de vertige se caractérise par : sifflement, vertige, chute, état 
gastrique (Charcot). 

Le vertige auriculaire revêt deux formes : les paroxysmes et état 
vertigineux. À l’origine la maladie s'aceuse par des crises distinctes, 
durant de une à dix minutes, séparées par des intervalles de calme absolu. 
Puis, avec les années les crises se rapprochent, se confondent, créant un 
état vertigineux chronique, accidenté de paroxysmes. Alors la marche 
est presque impossible, le malade rase les murs, S'y cramponne, n'osant 
traverser une rue; son état mental s’altère, il devient neurasthénique. 
Les paroxysmes apparaissent à certaines occasions : sensations fortes, 
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mouvements plus où moins violents (éternüment, déglutition, büille- 
ment, injection auriculaire). s 

Certains auteurs réservent le terme de maladie de Ménière aux hémor- 
ragies labyrinthiques, appelant congestion labyrinthique les cas légers 
caractérisés par : vertiges, bourdonnements, surdité. En réalité 11 n'y à 
qu'une différence de gravité entre le vertige de Ménière et le vertige 
auriculaire simple. Dans celui-ci 11 y a tournoiement, sensation vertigi- 
neuse et phénomènes oculaires; et S'il y a surdité et bourdonnements 
d'oreille tout cela disparait avec la guérison de la cause. Dans la maladie 
de Ménière la surdité va croissant et les vertiges deviennent plus rares. 


% Vertige visuel ou par troubles oculaires. I'apparait comme consé- 
quence de la diplopie de cause variable, des paralysies unilatérales ou 
des contractures des museles de Pœæil par lésion centrale où périphérique. 

Dans ces cas la chute de la paupière supprimant la diplopie fait cesser 
le vertige, qui disparait d'ailleurs aussitôt que Le malade n'emploie que 
lœil sain. Le vertige est plus intense si le malade ne se sert que de Fœil 
paralysé. Le vertige précède souvent la diplopie, il coïncide fréquem- 
ment avec une démarche incertaine et une attitude de la tête telle 
qu'elle s'incline du côté du muscle paralysé; attitude qui en corrigeant la 
diplopie atténue en même temps le vertige. 

Le vertige est un phénomène très intimement Hé au nyslagmus : 
certains auteurs, ainsi que je Fat déjà dit plus haut, ont même considéré 
le nystagmus comme un intermédiaire nécessaire pour lapparition du 
vertige giratoire où auriculaire. Gomme le nystagmus, lamblyopie est 
capable, pendant la fixation des objets en mouvement, d'occasionner des 
sensations vertigineuses. 


° Vertige de l’ataxie locomotrice. — Le vertige à été signalé assez 
fréquemment au cours de l'ataxie locomotrice (Pierret, Charcot, Marie 
et Walton, Marina). Sa fréquence peut être 7. par la concomi- 
lance d’altérations, soit du côté de Poreille, soit du côté des veux: 
peut-être aussi par les troubles profonds de la sensibilité générale. 
C'est pourquoi le vertige des ataxiques peut revêtir les formes les plus 
diverses; chez quelques malades il s'agit du véritable vertige rotatoire, 
chez d’autres ce sont des sensations bizarres, telles que lenfoncement du 
sol ou le soulèvement brusque du corps. Chez d’autres enfin, le vertige 
a une origine très complexe, c’est un désordre psychique dû au trouble 
de la déambulation et à la crainte de tomber. 


IL. VERTIGES D'ORIGINE CENTRALE. — J'ai indiqué précédemment comment 
une lésion centrale du système nerveux peut occasionner des attaques 
vertigineuses dont la physio-pathologie est très comparable à celle du 
vertise auriculaire. Le vertige se rencontre dans les tumeurs de toute 
nature, dans la syphilis cérébrale, les ramollissements, les hémor- 
ragies, les scléroses mulliples, les atrophies du cerveau: on Fa sionalé 
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au cours de la démence paralytique et de la chorée de Huntington, 
enfin il constitue un épisode important de l'évolution de l’épilepsie. 


Vertige épileptique. — Ce vertige trouve sa place en tête de ce para- 
graphe, car il figure fréquemment dans le cadre symptomatique des mala- 
dies que je viens d’énumérer. 

C'est à tort que certains auteurs ont décrit comme vertige épileptique 
les accès de petit mal dans lesquels le malade pâlit et parfois s’affaisse 
brusquement sans convulsions où avec contracture partielle de certains 
muscles. 

Le véritable vertige épileptique, c’est aura vertigineuse qui se pro- 
duit comme prodrome, soit d’une petite attaque, soit d’une véritable 
grande attaque convulsive; mais le vertige peut aussi n'être chez les épi- 
leptiques qu'un symptôme intervallaire ; il resterait aussi la seule mani- 
festation chez les épileptiques traités par le bromure (Charcot). 

Les épileptiques ne donnent parfois que des indications peu précises 
sur ce qu'ils appellent leur vertige ; il est certain que chez quelques-uns 
le vertige présente tous les caractères de vertige rotatoire, chez d’autres 
les phénomènes subjectifs sont très divers: ce sont des mouvements 
illusoires des objets, où du corps, où d'une partie du corps; eeux-ci 
se trouvent subitement plus légers, comme si leur poids avait brusque- 
ment diminué: ceux-là ont l'illusion que leur corps se soulève brusque- 
ment d'un côté. 

En réalité le vertige peut présenter chez l'épileptique toutes les formes 
qu'il prend dans les affections cérébrales (Hitzig). L'association à ce symp- 
tome de phénomènes convulsifs et paralvtiques, d’obnubilation ou de 
perte de la conscience, sa soudaineté et sa brusquerie permettront le 
plus souvent d'en préciser la nature. 

La contracture unilatérale des museles du cou serait, d’après Féré, une 
cause de l'illusion vertigineuse; pour I. Jackson, les convulsions partielles 
des muscles des globes oculaires seraient très propices à la faire naître. 
On ne saurait faire complètement abstraction de ces deux théories; 
mais, sans y recourir, on peut très bien se rendre compte de la genèse 
du vertige épileptique, je me suis d'ailleurs expliqué précédemment à 
‘ce sujet. 


Vertige au cours de lésions de l'encéphale. — L'irritation qui 
provoque la sensation vertigineuse, reconnait pour origine, soit {a con- 
geslion sanguine, passive ou active, soit Faugmentation de la pression 
du liquide céphalo-rachidien et l'œædème cérébral, soit à compression 
exercée par la tumeur elle-même. 

Sa fréquence serait de 31 pour 100 d'après Mills et Loyd. Hitzig a 
publié tout récemment (1899) une statistique sur ce sujet : dans 1T cas 
de tumeurs du lobe frontal, + eut 7 fois du vertige; dans 6 de ces 
cas ce fut un symptôme initial; dans 4 il revêtit la forme caractéristique 
complète des larves de l'attaque épileptique:; dans 3 autres cas il se com- 
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bine avec des maux de tête, des vomissements, et souvent sous forme 
d'accès. En outre, dans deux autres cas, 1lne fut qu'un symptôme acces- 
soire. Hitzig insiste dans ces cas sur l'apparition rare d’ataxie statique : 
dans 1% autres cas de tumeurs ayant un siège différent, il y en eut 
» avec vertige; dans 3 de ces cas les circonvolutions centrales étaient 
comprimées par la tumeur; dans 2 cas le vertige présentait les carac- 
tères de lattaque épileptique; dans T cas il présentait des caractères 
tout à fait particuliers. Dans un cas où la tumeur n'avait aueun rapport 
avec les circonvolutions centrales, mais où elle comprimait le thalamus, 
le vertige coïncida avec des attaques convulsives. Chez plusieurs de ces 
malades la marche était chancelante. Dans le cinquième cas de vertige, 
la tumeur occupait le lobe sphénoïdal. 

Dans 4 autres cas de tumeurs localisées dans le lobe temporal, il n'y 
eut pas de vertige; de sorte que, d’après cette statistique, le vertige 
serait un symptôme relativement rare des tumeurs localisées dans le lobe 
temporal; malgré cela il existe un certain nombre de cas de tumeurs du 
lobe temporal avec vertige rapportés par différents auteurs. 

Pour ce qui est des tumeurs cérébrales, le vertige appartient aussi 
bien à leur symptomatologie qu'à celle des tumeurs du cervelet; mais les 
attaques de vertige très intenses doivent éveiller lattention sur la parti- 
cipation de l'écorce des circonvolutions cérébrales (zone rolandique) au 
processus morbide, surtout quand elles se combinent avec des symptômes 
d'excitation ou de paralysie motrice (Hitzig). 

Enfin sur 11 cas de tumeurs du cervelet localisées, 6 dans le vermis 
et » dans les hémisphères, le vertige ne manque dans aucun cas; dans 
presque tous ces cas les organes voisins (protubérance, pédoncule céré- 
belleux moyen, moelle allongée) étaient comprimés par la tumeur. Cette 
fréquence et cette intensité des symptômes des tumeurs seraient d'autant 
plus marquées que les tumeurs se développent dans un espace plus 
étroit; et, d'après Hitzig, ce serait pour cette raison que l’évolution des 
tumeurs cérébelleuses est plus riche en symptômes. 

Le vertige, au cours des lumeurs du cervelet, affecte assez souvent 
les caractères du vertige rotatoire type : il existe non seulement dans la 
position debout, mais aussi dans le décubitus, il augmente de fréquence 
et d'intensité à mesure que la maladie progresse ; il coïncide presque 
toujours avec l’ataxie statique; cependant il n’en est pas la cause, et la 
Utubation, le chancellement, la diminution ou la perte d'équilibre qui 
font partie de la symptomatologie de l'atrophie cérébelleuse ne s'accom- 
pagnent pas habituellement de vertige, de même que les individus atteints 
de tumeurs du cervelet peuvent présenter des troubles très accusés et 
constants de la marche, alors que le vertige n'apparait que par intermit- 
tences. Parfois il s'accompagne de maux de tête, de vomissements, de 
syncope, ailleurs il survient sans ce cortège symptomatique. 

Qu'il s'agisse d'une tumeur cérébrale où d'une tumeur cérébelleuse, 
quand au vertige s'associent la céphalée, le vomissement, la syncope, 
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ou bien lorsqu'il parait indiquer simplement une congestion cérébrale, 
il est en rapport très vraisemblablement avee une augmentation de la 
pression intracérébrale; peut-être cette condition mécanique doit-elle 
nous expliquer la coïncidence du vertige avec les changements d'altitude 
céphalique. La sensation vertigineuse survient fréquemment en effet, 
quand le malade passe de la position couchée à la position assise, où du 
décubitus dorsal au décubitus latéral, quand il se lève ou qu'il se met en 
marche. 

Le vertige est un symptôme assez fréquent au cours de la syphilis 
cérébrale, qu'il s'agisse d’une localisation méningée ou artérielle, de 
sommes des méninges ou de Pencéphale : le vertige est souvent ainsi un 
signe prodromique de lhémiplégie ou de l'attaque d’épilepsie syphili- 
tique. H peut se présenter sous différentes formes, soit sous celle du 
vertige rotatoire, soit celle de sensation d’instabilité, d’obnubilations 
lumineuses, ou de bourdonnements d'oreilles ; il s'associe à des troubles 
transitoires de la motilité, à des absences. Au cours de la syphilis consti- 
tutionnelle, 11 coïncide avec les maux de tête, les phénomènes névral- 
oiformes, voire même avec des troubles oculaires (inégalité pupillaire et 
paralysie oculaire). 

Symptôme inconstant des scléroses multiples, il y apparait avec tous 
les caractères du vertige rotatoire ou du vertige épileptique. 

Les vertiges sont encore un prodrome fréquent des hémorragies ou 
des ramollissements de l’encéphale; ils appartiennent à la symptoma- 
tologie de Pabcès cérébral, et ils affectent plutôt la forme rotatoire 
lorsque la lésion siège sur le trajet des fibres conductrices des impres- 
sions de l'organe statique; le vertige épileptique appartient plutôt au 
vertige par lésions cérébrales proprement dites. 

C’est sans doute à la congestion cérébrale passive qu'est dù le vertige 
de l'insuffisance mitrale ou de l'insuffisance tricuspide, des lypéma- 
niaques, de la paralysie générale, de là méningite cérébro-spinale;: 
c’est à leur retentissement sur la circulation cérébrale que certaines 
causes d’hypertension artérielle — néphrile interstitielle, excès de tra- 
vail intellectuel, veilles, excès de table, pléthore — doivent de pro- 
duire sous linfluence de causes occasionnelles banales des vertiges par 
aceès ou un état vertigineux en dehors de la congestion cérébrale propre- 
ment dite (Mayet). 

L'ischémie encéphalique parait être la cause du vertige de l'athérome 
cérébral qui est le plus fréquent de tous les vertiges. Ce dernier peut 
affecter toutes les formes de l’état vertigineux habituel, continu ou sub- 
continu, avec exacerbation pouvant aller jusqu’à la chute, où produisant 
simplement la sensation de fuite du sol, ou de titubation ébrieuse. Sa 
durée est passagère ou se prolonge parfois pendant des semaines, des 
mois, des années. Il aboutit souvent à l’apoplexie avec coma plus ou 
moins prolongé, ou à une perte de connaissance passagère; et ces acci- 
dents peuvent d’ailleurs apparaître après des vertiges courts ou passagers. 
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Grasset décrit trois types du vertige artério-scléreux : vertige simple, 
vertige avec attaques apoplectiformes, vertige avec pouls lent permanent 
et crises épileptiformes où syncopales — cette dernière forme indiquant 
nettement la participation du bulbe aux troubles cireulatoires. Grasset 
attribue à lartério-sclérose le vertige du tabac et de Falcool, et celui 
qui s'observe dans la sclérose en plaques et le tubes. 

Les vertiges des aortiles et de l'insuffisance aortique ressortissent 
probablement à lanémie cérébrale due à Fathérome où au spasme des 
vaisseaux. C’est encore à lischémie cérébrale qu'on peut rattacher les 
vertiges des sujets anémiés par hémorragie, cachexie, convalescence, 
chlorose. 

Dans la sclérose en plaques, le vertige se présente à la période initiale 
sénéralement sous forme d'accès pendant lesquels il semble au malade 
que tous les objets qui lenvironnent et le sol lui-même tournent avec 
une rapidité extrême, et souvent qu'il tourne lui-même avec eux. Très 
arement il y à sensation de culbute et d’impulsion latérale. Les jambes 
fléchissent sous lui, il se cramponne. 

Les sensations momentanées subjectives, lumineuses où obscures, fré- 
quentes dans la selérose en plaques, sont également cause de vertige: 
parfois il résulte aussi de la diplopie liée au strabisme et aux para- 
lysies passagères des nerfs moteurs de Pœil, ou enfin du nystagmus. La 
localisation d’une plaque de sclérose dans le bulbe sur le trajet des 
fibres vestibulaires ou: de leurs neurones secondaires, suffirait à expli- 
quer le vertige; il peut être dû encore à la dissémination des plaques 
de sclérose sur les voies de la sensibilité? L'accès vertigineux peut 
précéder une attaque apoplectiforme et présenter tous les caractères du 
vertige épileptique. - 

Accident du début de la sclérose en plaques se reproduisant à inter- 
valles très variables, les accès se rapprochent à mesure que la maladie 
se confirme, et reviennent en séries avec disparition pendant une à plu- 
sieurs semaines. Ils réalisent quelquefois un état vertigineux continu qui 
force Le sujet à rester couché: et les mouvements de la tête sont capables 
de causer des exacerbations En général, à mesure que le tremblement 
et lPexagération des réflexes deviennent plus prononcés, le vertige dimi- 
nue ou disparait, mais il peut cependant persister. 


LL. VERTIGE DANS LES MALADIES GÉNÉRALES. — Elles comprennent les 
maladies infectieuses et les intoxications endogènes ou exogènes. 

I n'est pas de maladie infectieuse aiguë qui, parmi les symptômes 
initiaux, ne donne lieu à un état vertigineux d'autant plus prononcé que 
la maladie a une tendance adynamique ou typhoïde plus marquée. Ainsi 
l'observe-ton au début de la fièvre typhoïde, du typhus, de la fièvre 
récurrente, de la fièvre palustre, de la fièvre jaune, de la peste, de la 
grippe grave; moins souvent dans les fièvres éruptives, variole, scarla- 
üne, dans les oreillons et la pneumonie. Ce vertige peut exister sans la 
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moindre lésion de l'oreille, mais celle-ci peut parfois servir d’intermé- 
diaire. 

Parmi les maladies par auto-intoricalion, la goutte est le plus souvent 
la cause du vertige. Le vertige goutteux, admis par Van Swieten, peut 
présenter une intensité très variable, depuis un léger étourdissement 
jusqu'à une forme grave, avec chute, parfois syncope, semblable au ver- 
tige labyrinthique qui sera bientôt décrit. Dans la forme chronique de la 
goutte, l’état vertigineux fait que le malade ne peut marcher sans perdre 
l'équilibre. L'attention, la pensée est troublée par une sensation de tête 
vide. I y a des paroxysmes et parfois des troubles mentaux : malaise, 
effroi de la solitude ou de l'obscurité (vertige mental), crainte de la vue 
des objets réticulés. La nature de sa cause est discutée : est-il de nature 
gastrique, athéromateuse, uricémique ? 





Le vertige peut faire partie des prodromes des accidents urémiques 
épileptiformes, et apparaître dans le diabèle parmi les symptômes ratta- 
chés à lacétonémie, quelquefois à titre de phénomène prémonitoire. 
Dans la dilatation de l'estomac le vertige serait dû à une auto-intoxi- 
ation (Bouchard). 

Tous les poisons qui, agissant d’une manière aiguë, entrainent des 
nausées et des vomissements produisent le vertige : ample, digi- 
tale, ergot de seigle; plomb, cuivre, arsenic, tartre stibié, ete.; mais 
leur action sur le vertige est, en somme, indirecte. Par contre de nom- 
breux agents d'intoxication exogène produisent le vertige d’une ma- 
nière, pour ainsi dire, indépendante. Les narcotiques, les solanées 
produisent un état vertigineux analogue à celui de l'ivresse : c’est ainsi 
qu'agissent aussi la ciguë, la morphine, la cannabine, le tabac, soit sous 
forme de tabagisme aigu (vertiges, nausées, sueurs froides, anxiété 
précordiale), soit sous forme de tabagisme chronique (état vertigmeux 
prolongé ou accès après un abus à jeun); il en est de même pour cer- 
tains médicaments : la pelletiérine ou l'écorce de grenadier employées dans 
le traitement du tænia, la quinine, le salicylate de soude, qui produisent 
en même temps des bourdonnements d'oreille intenses. Le vertige appa- 
rait après l’inhalation de certains gaz : acide carbonique, ox de de car- 
bone, hydrogène carboné, gaz d'éclairage. 

Le vertige peut faire partie des accidents cérébraux chroniques dus 
au plomb. Mlhest surtout ile prélude d'accidents plus graves, lencéphalo- 
pathie. 

L'ivresse alcoolique produit le vertige avec sensation de tournoiement, 
soit du sujet, soit de tous les objets qui l'entourent. En même temps 
se produisent les troubles des sens : obnubilation de la vue, étincelles, 
mouches, nuages, et un état d’asthénie musculaire qui contribue à faire 
perdre Péquilibre. 

L’alcoolisme et surtout labsinthisme chronique produisent des ver- 
tiges qui sont parfois l’ébauche des crises épilepüiformes. Il peut exister 
un état vertigineux constant où intermittent, se produisant surtout le 
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matin à jeun; et il est souvent le prélude du delirium tremens. W amène 
quelquefois la chute du sujet et gène la marche. 

Les maladies générales et les intoxications interviennent de façons très 
diverses pour produire le vertige ; ou bien elles agissent par leurs produits 
toxiques sur les appareils sensitifs périphériques où centraux, soit direc- 
tement, soit indirectement par les modifications qu'elles provoquent dans 


la pression sanguine — el nous savons qué ces dernières sont suscep- 
tibles d’occasionner le vertige — soit par les variations d'irritation de 


l'appareil labyrinthique qu'elles entrainent, soit par les variations d’irri- 
tation des appareils centraux: où bien elles agissent en localisant leur 
irritation phlegmasique sur certains territoires nerveux. 


IV. VERTIGES RÉFLEXES. — Nous ce litre Je décrirai le vertige stomacal 
et le vertige laryngé, bien que leur pathogénie soit très obscure et 
encore en discussion. | 

Le vertige stomacal (verligo a slomacho lso) (Trousseau, Lasègue), 
peut se présenter avec toutes les formes qui ont été décrites précé- 
demment. 

Tantôt il survient à jeun (Trousseau), accompagné souvent alors de 
gastralgie, et cesse par l'ingestion d'une petite quantité d'aliments, sauf à 
se reproduire parfois, un moment après, pendant la digestion. Tantôt il 
se produit trois où quatre heures après le repas et ilest Hé à Ja dyspepsie 
par hypopepsie. On le voit alors accompagné de douleurs épigastriques, 
de flatuosités, éructations acides, vomissements glaireux, alimentaires, 
avee constipation: où bien il y a simplement pesanteur et difficulté de 
la digestion. 

Le vertige stomacal peut trouver une cause occasionnelle dans une 
excitation sensorielle où un mouvement, — vue d'un treillage, mouve- 
ment brusque, une émotion, Podeur de la fumée, lingestion d’un simple 
verre d'eau. 

Dans le vertige stomacal là crise n'est jamais foudrovante d'emblée. II 
nya pasdechute. Toutefois le vertige peut acquérir une grande intensité, 
tout comme le vertige auriculaire, et produire le mouvement giratoire 
intense, lhallucination du soufre, 1 Gtubation, la chute et la nécessité 
de rester couché pendant Faccès. Plus que les autres vertiges 11 s'accom- 
pagne de nausées et de vomissements. On Pobserve chez les convalescents 
de fièvre typhoidé et souvent dans la dilatation d'estomac. I ne se ren- 
contre guère dans le cancer ni dans Puleère. 

On a admis tour à tour les rapports du vertige stomacal avec lanémie 
(Trousseau), un trouble général de la nutrition (Riegai), avec la neura- 
sthénie où un trouble auriculaire (Bouveret). 

L'origine gastrique du vertige est démontrée par ce fait qu'il disparait 
par un traitement approprié aux symptômes gastriques. Peut-être serait-11 
plus juste d'accorder une part importante dans sa pathogénie, soit à 
l'auto-intoxication, soit à absorption de plomaines, où même à une 
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transmission jusqu'aux organes centraux ([itzig) des excitations provo 
quées par la distension des extrémités du vague et du sympathique. 
Toutefois certaines idiosynerasies, telles que les accès de vertiges surve- 
nant chez certains sujets à la suite d’ingestion d'œufs, de poissons, 
elaces, ete., restent imexplicables. 

Le vertige laryngé (ictus laryngé de Charcot), est causé par une affec- 
lion préexistante du larynx; ou bien vertige et trouble laryngé sont deux 
effets d’une même cause relevant d’une lésion bulbaire. Il peut appa- 
raitre souvent à toutes les périodes du tabes. L'accès est précédé d’une 
sensation de chatouillement pénible à la gorge, vers le pharynx, s’ac- 
compagnant de toux sèche, quinteuse avec sensation de strangulation, 
dyspnée (par spasme du larynx), cornage; puis apparait le vertige, 
capable de produire la chute. 

Les accidents peuvent se borner là. Mais 1l peut arriver que le sujet 
perde connaissance (ictus laryngé), et présente même parfois des convul- 
sions épileptiformes d’un ou de deux membres. Et ces accidents peuvent 
se répéter quinze à vingt fois par jour. Il est exceptionnel d'observer 
des accidents asphyxiques et comateux et même la mort. Charcot admet 
que Pirritation du nerf laryngé amène le vertige, comme le fut lirritation 
du nerf auditif dans la maladie de Ménière. (Voy. Sémiologie des trou- 
bles respiratoires.) 


V. VertiGe NévroraTHiQue. — C'est le vertige de l’hystérie, de la neu- 
rasthénie, de lhypochondrie, des névroses dites traumatiques. Au 
cours de lhystérie, le vertige peut se manifester, soit comme accès 
d’une crise convulsive, soit comme un état cérébral voisin de la neu- 
rasthénie, ou bien il se manifeste pendant l'état de suggestion hypnotique 
(Hitzig). 

Les illusions du vertige neurasthénique sont linclinaison du corps ou 
de la tête d’un côté, le mouvement de rotation, la chute en avant ou sur 
le côté, la titubation; à ces phénomènes purement subjectifs correspon- 
dent chez certains malades des signes objectifs de même ordre; mais on 
n’observe pas, comme dans le vertige de Ménière, d’altérations très grandes 
de l’équilibration ni de chutes. 

Le vertise survient soit à la suite d'efforts prolongés, d’attitudes cépha- 
liques anormales, de mouvements prolongés - de la tête, ete. Hitzig 
rappelle à ce propos qu'il survient aussi chez des personnes jouissant 
d'une bonne santé, soit à la suite d’un travail psychique prolongé, soit 
dans certaines circonstances, telles que la marche en arrière, la descente 
d’un escalier tournant, etc. 

Krafft-Ebing pense que le vertige des neurasthéniques est dû à des 
troubles vaso-moteurs, ceux-ci provoquant un affaiblissement de pression 
dans le labyrinthe : cette opinion est combattue par Hitzig. La théorie de 
Binswanger manque de clarté; cet auteur prétend que le vertige des neu- 
rasthéniques est une sensation paresthésique provenant d'irradiations 
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d’autres sensations, soit générales, soit visuelles. Hitzig essaye d’inter- 
préter ces accès de vertiges corlicaux en les comparant à des phénomènes 
analogues qui se manifestent dans l'hypochondrie et lauto-suggestion. 
De même que dans lPhypochondrie, et comme dans la mélancolie d'ail- 
leurs, la manie, ou la paranoïa, le point de départ du vertige se trouve 
dans une viciation d’une de nos fonctions psychiques les plus essen- 
tielles, c’est-à-dire de la sensation de nous-même., À l’état normal, elle 
ne franchit pas le seuil de la conscience ; mais sous Pinfluence de quel- 
ques processus morbides, les excitations physiologiques qui affluent vers 
l'écorce cérébrale et dont elle dépend se transforment en états de con- 
science pathologiques. Les illusions de lhypochondriaque, qui ne différent 
de celles du mélancolique où du maniaque que par leurs rapports avec 
des organes précis et limités, sont très comparables aux sensations ver- 
üipineuses. L'hypochondriaque croit percevoir des mouvements appa- 
rents, en ce sens que les représentations obscures qu'il a sur létat de 
quelques parties de son appareil locomoteur appuient sur le seuil de la 
conscience, et plus lattention se porte sur elles, plus elles s'éclarent 
et plus large est leur place dans la conscience (Hitzig):; e’est ainsi que 
le malade se croit soulevé en Pair où incliné en bas lorsqu'il se repose 
sur son lit. 

Le vertige des montagnes, le vertige des hauteurs, n'est d'autre part 
qu'un phénomène d’auto-suggestion : lPenfant ne l’éprouve pas, parce 
qu'il n'a pas conscience du danger (Silvagni). Ni lespace libre, ni léloi- 
onement des objets n'influent sur sa manifestation, et Tissandier et Richet 
ont fait remarquer que le vertige n'est pas éprouvé au cours des ascen- 
sions en ballon. Du vertige des hauteurs, il faut rapprocher lagoraphobie : 
Celte crainte des espaces (Westphal) avec angoisse, faiblesse des mem- 
bres inférieurs qui fléchissent, faisant redouter au malade une chute 
imminente et empêchant d'avancer, est un vertige psychique, fréquent 
chez les neurasthéniques et les dégénérés. 

Lasèoue a désigné sous le nom de vertige mental une angoisse pré- 
cordiale, subite, consciente, invincible, s'accompagnant d’une sensation 
de collapsus et de défaillance aux jambes, avec brouillard devant les yeux, 
pâleur de la face; angoisse provoquée par la vue d’un objet, glace, épin- 
ele, et se répétant chaque fois dans les mêmes conditions. 

En résumé le vertige névropathique où mental n'est autre chose 
que la concentration de Fattention sur un groupe de sensations de mou- 
vement ou de locomotion, qui remplissent bientôt à elles seules le champ 
de la conscience, et le vertige névropathique ainsi considéré se confond 
insensiblement avec la phobie. 


VI. VERTIGE PARALYSANT OU MALADIE DE Geruier. — Gerlier a décrit 
en 1887, puis en 1899, sous le nom de vertige paralysant, une maladie 
se manifestant sous forme d'épidémie et caractérisée par des parésies 
momentanées, des troubles visuels et des douleurs vertébrales. Elle a été 
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signalée aussi au Japon où elle porte le nom de kubisagari (Nakano, 
Onodera, Miura). 

Les troubles de la vision et les parésies qui constituent les deux prin- 
cipaux signes de cette affection apparaissent sous forme d'accès. Suivant 
que les troubles de la vision existent seuls ou se combinent à des parésies 
des membres supérieurs ou inférieurs, Gerlier distingue trois types. 

1 Type. — Ptosis. Type de l'endormi. 

2° Type. — Ptosis associé à la parésie des extenseurs de la tête. Type 
du recueillement. 

9° Type. — existe en outre de la parésie des membres inférieurs. 
Type de l’aveugle ivre. 

Le plosis (vertige ptosique de David) est plus prononcé d'un côté et 
plus souvent à gauche, il est précédé par du elignement, de Péléva- 
tion des soureils, du front, c’est le symptôme qui disparait le plus len- 
tement. 

Les muscles exlenseurs de la nuque sont inégalement pris, ceux du 
côté gauche étant plus faibles, la tête salue à droite. La paralysie des mem- 
bres supérieurs est variable suivant la profession de Findividu, elle à un 
caractère fonctionnel, elle est déterminée par tel ou tel acte, fréquemment 
répété, tel que celui de traire, de faucher, de bêcher, de frotter, de 
marcher, de manger; la plus fréquente, la paralysie du trayeur, est la 
conséquence d’une paralysie des extenseurs. On est moins fixé sur ceux 
des muscles des membres inférieurs qui sont les plus atteints : ce seraient 
les gastrocnémiens (Gerlier). Enfin, après celle des membres supérieurs 
et inférieurs, la parésie des abaisseurs de la machoire est la plus fréquente. 
Moins souvent on observe la paralysie de la langue, des lèvres et des 
joues, la paralysie de la déglutition, la discordance de la voix, linconti- 
nence d'urine. 

Les troubles visuels qui accompagnent laccès ont fait donner à cette 
affection le nom de vertige; celui-ci n’a pas d'habitude les caractères du 
vertige giraloire, il s’agit généralement d’obnubilation, de diplopie, de 
photopsie, de photophobie, associées parfois à des troubles de l'équilibre. 
Il répond assez bien à la variété tenebricosa; il ne s'accompagne ni de 
phénomènes psychiques (appréhension), ni de plaintes, ni de nausées; le 
nom de tourniquet, qui lui a été donné dans certaines localités, s'adresse 
donc principalement aux symptômes objectifs (inclinaison de la tête, 
troubles de l'équilibre, ete.). 

Les douleurs spinales (faux torticolis, faux lumbago) et les névralgies 
(douleurs frontales, névralgies sus-orbitaires), les sensations périphériques 
(tension des épaules, constrictions de Favant-bras et des poignets) 
rentrent dans le cadre de cette affection. 

La durée des accès est de une à dix minutes; ils se reproduisent par 
série d’une durée de deux à trois heures. Dans les cas légers, tous les 
symptômes disparaissent entre les accès. Pendant cette période il 
existerait une fatigue plus rapide des muscles au courant faradique 
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(Miura) et les réflexes tendineux sont exagérés. Dans les cas plus graves 
les symptômes ne rétrocèdent pas complètement. 

Gerlier signale comme causes elficientes de Faceës : le mouvement, la 
position baissée; les fatigues, les excès, les émotions, les sensations 
exagérées sont des causes favorisantes; les accès sont plus féque nts le 
Jour. La femme est moins fréquemment frappée. 

Le début de cette affection est brusque ; Févolution irréguliere, entre- 
coupée d'améliorations et de récidives ; la durée varie de un à cinq mois. 
La maladie est plus fréquente pendant les grandes chaleurs, bien que les 
bergers qui couchent à létable soient pris aussi hiver. 

La nature de cette étrange affection n'est pas encore complètement 
élucidée : sa limitation à certains pays (quelques cantons du Jura et le 
Japon), les épidé mies de maison, la contagion d’étable à étable, tendent 
néanmoins à la classer parmi les maladies infectieuses. On à remarqué 
que les conditions atmosphériques favorables à Péclosion des mucédinées 
sont indispensables à Péclosion du germe pathogène, et on en a üré des 
analogies entre la fièvre jaune et le vertige paralysant, aflections qui 
auraient lun et,Fautre besoin d'un ervplogame pour se développer (Ger- 
lier). Certaines substances telles que l'alcool, l'absinthe, le vin de millet, 
le mochi ont été ineriminées, mais ce ne sont là sans doute que des causes 
favorisantes. Quelques animaux domestiques, tels que le chat, présentent 
des symptômes très analogues à ceux qui caractérisent cette affection et 
cela dans les mêmes contrées que celles où Fhomme est atteint. 


CONTRACTIONS MUSCULAIRES PATHOLOGIQUES 
TREMBLEMENTS 


Les tremblements sont caractérisés par des oscillations rythmiques, 
involontaires, que décrit tout ou partie du corps autour de sa position 
d'équilibre. 

Les causes des tremblements sont extrèmement multiples. On peut les 
observer dans un nombre considérable de faits disparates et sans aucun 
lien apparent entre eux. 

Le tremblement peut être pour ainsi dire physiologique. Le froid 
brusque produit chez tous les individus un frisson qui n'est qu'une 
variété de tremblement; de même la fièvre. Chez d’autres le tremblement 
indique un état d'excitabililé exagérée, transitoire où permanent, du 
système nerveux : tel le tremblement émotif, le tremblement des névro- 
pathes. 

La plupart des tntoxicalions peuvent s'accompagner de tremblement, 
qu'il s'agisse d’un véritable tremblement toxique, où d'une hystérie 
toxique. C'est ainsi que le tremblement a été observé, chez les alcooli- 
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ques, les salurnins, dans les empoisonnements par le mercure, l'arse- 


nic, l'opium, le sulfure de carbone, le café, le thé, labsinthe, le tabac, 
le camphre, la belladone, les champignons, le haschich, Vergot de seigle 
et dans la pellagre. Par elles-mêmes ces substances, longtemps absorbées, 
entrainent le tremblement; mais elles agissent encore mieux chez les 
névropathes, à tempérament nerveux congénitalement vulnérable. 

Dans certaines maladies organiques du système nerveux, le tremblement 
constitue un symptôme de premier ordre : telles la sclérose en plaques, 
la paralysie générale. Mais il peut se montrer au cours de beaucoup 
d'autres affections de Faxe cérébro-spinal : sclérose latérale amyotro- 
phique, atrophie musculaire progressive, tabes, hémiplégie. 

La plupart des névroses comptent le tremblement parmi leurs sym- 
ptômes. Dans la paralysie agitante, dans la maladie de Basedow, son 
importance est bien connue; lhystérie simule toutes les variétés de 
tremblements: les épileptiques, les neurasthéniques peuvent être des 
trembleurs. La faiblesse congénitale ou acquise du système nerveux peut 
se traduire par un tremblement que l’on observe chez les dégénérés, dans 
le tremblement dit sénile, dans le tremblement essentiel héréditaire. 

Enfin, notons que l’on a vu le tremblement apparaitre à la suite de 
maladies infectieuses : typhus, fièvre typhoïde, variole, érysipèle. 

En somme, le tremblement est un symptôme que lon peut rencontrer 
dans un grand nombre de circonstances. Si parfois son intérêt est peu 
considérable, d’autres fois il occupe dans la symptomatologie une impor- 
tance de tout premier ordre et presque pathognomonique; parfois enfin, 
il peut constituer à lui seul toute cette symptomatologie. 

Donner une description unique et complète-du tremblement est encore 
impossible actuellement: ce qui convient à lune de ses variétés ne 
saurait appartenir à l’autre. Les seuls caractères constants des tremble- 
ments sont leur rythme et le peu d'influence exercé sur eux par la volonté. 
Les tremblements sont des mouvements involontaires, ils se produisent 
malgré le malade, mais non pas à son insu; la volonté peut parfois les 
atténuer, où même les exagérer, mais le plus souvent elle est sans action 
sur eux. Les tremblements enfin sont décomposables par les méthodes 
sraphiques en une série d’oscillations, égales où inégales entre elles, 
mais symétriques autour de leur axe. 1 

Parfois le tremblement est très marqué; d'emblée il attire et retient 
l'attention, et c'est contre lui que le malade vient demander remède; 
d'autres fois il est peu apparent ou n'existe que dans certaines condi- 
tions, il demande alors à être cherché avec soin et au besoin pro- 
voqué. 

Le siège du tremblement est très variable. Parfois il est généralisé, 
occupe le corps entier, tête et extrémités; d’autres fois il frappe plus 
particulièrement la tête, où ne se montre que sur les membres. lei 
encore il faut distinguer, suivant que le tremblement est plus accentué 
à la racine du membre ou à sa périphérie. Le tremblement peut affecter 
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les quatre membres, les deux membres supérieurs où inférieurs, les deux 
membres du même côté, ou un seul membre. 

Suivant son siège le tremblement peut entrainer des symptômes varia- 
bles selon chaque cas. À Ta tête il imprime une série d’oscillations verti 
cales (tremblement affirmatif) ou horizontales (tremblement négatif), et 
le malade a la tête branlante, semble dire sans cesse oui ou non. Le 
tremblement des lèvres et de la langue rend la parole entrecoupée, che- 
vrotante, bégavée. Debout, le trembleur généralisé est agité de secousses 
qui rendent l'équilibre difficile, parfois même impossible. La marche est 
irrégulière, sautillante, précipitée, parfois impossible. 

Le tremblement peut encore être accidentel et passager, où continu et 
habituel. Parfois 11 se montre spontanément et dans trois circonstances 
différentes : soit au repos, soit au moment des mouvements volontaires, 
soit dans le maintien d’une attitude fixe. 

L'intensité des oscillations est infiniment variable, depuis le tremble- 
ment peu accusé des alcooliques, à peine perçu parfois des malades, 
jusqu'au tremblement st gènant de la selérose en plaques ou de la para- 
lysie agitante. Certains tremblements se caractérisent par des oscillations 
de peu d'amplitude, toujours égales entre elles (paralysie agitante, mala- 
die de Basedow); d’autres fois les oscillations varient d'intensité suivant 
certaines conditions (sclérose en plaques). L'amplitude des oscillations 
est done extrêmement variable. Certaines oscillations sont très petites, 
s'écartant à peine de la position fixe; d’autres au contraire sont carac- 
térisées par des mouvements de grande étendue, de 10, 15 centimètres 
et plus. L'amplitude des mouvements n'a d'ailleurs aucune relation avec 
leur rapidité. 

Le rythme présente une grande variabilité. Certains tremblements sont 
lents (4 à 5 oscillations par seconde); d’autres sont rapides (8 à 9 oscilla- 
tions par seconde); entre ces {types extrèmes on peut observer tous les 
intermédiaires. Cette rapidité du tremblement peut d'ailleurs être modi- 
liée dans certaines conditions. 

Les mouvements volontaires ont une action très variable sur les trem- 
blements. Dans certaines affections, le tremblement n'existe qu'au repos: 
d'autresfois, pendant les mouvements volontaires, le tremblement s'atténue 
ou disparait (paralysie agitante). Le malade atteint de sclérose en plaques 
ne tremble pas au repos: à peine veut-il faire un mouvement que le 
tremblement apparaît, et va en augmentant d'amplitude à mesure que 
le mouvement s'achève; chez l’alcoolique le mouvement fait apparaitre 
aussi le tremblement, mais son amplitude persiste la même, sans 
augmenter d'une façon notable. Les mouvements volontaires peuvent 
done : ou diminuer le tremblement, ou Pexagérer progressivement, ou 
l'amener à un certain degré qu'il ne dépasse pas. 

Une émotion vive exagère d'ordinaire le tremblement ; le froid intense, 


une fatigue peuvent aussi agir sur lui. Enfin — et ceci est commun 
à toutes ses variétés — le tremblement spontané, partant indépendant 
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des mouvements volontaires, disparait toujours pendant -le sommeil. 

Le meilleur moyen d'étudier un tremblement est évidemment la 
méthode graphique ; plusieurs appareils ont été préconisés dans ce but. 
Grâce à cette méthode on peut décomposer chaque tremblement en ses 
éléments constituants. Elle permet aussi de voir que pour la majeure 
partie des tremblements, le tracé n’est pas absolument régulier et tou- 
jours identique à lui-même. Le plus souvent au milieu du tracé, on voit 
une oscillation plus ample, plus brusque, sorte de décharge qui tranche 
sur la ligne générale du tracé. 


Diagnostic et valeur sémiologique. — Reconnaître un 
remblement est d'ordinaire facile. S'il n’est pas manifestement apparent, 
certaines manœuvres, sur lesquelles je reviendrai plus loin, permettront 
de le mettre en lumière. 

Le tremblement se distingue des autres mouvements involontaires par 
son caractère rythmique, et par loscillation autour du point d'équilibre. 
Ces deux caractères le différencient des mouvements irréguliers de la 
chorée, des myoclonies, des tics, de l’ataxie, qu'ils éliminent. 

Le moment n'est pas encore venu de tenter actuellement une elassifi- 
cation complète et permettant de réunir tous les cas de tremblement. 
Certaines maladies présentent bien un tremblement assez spécial, assez 
caractéristique, pour entrer en ligne de compte dans la symptomatologie 
d'une affection (paralysie agitante, sclérose en plaques). Mais tous ces 
tremblements peuvent être simulés à S'y méprendre par Fhystérie. 

Aussi les classifications des auteurs ont-elles été extrêmement varia- 
bles suivant la base choisie. Charcot a d’abord elassifié le tremblement. 
suivant la rapidité des oscillations, en trois groupes : 

1° Tremblement à oscillations lentes, lquatre à cinq par seconde en 
moyenne (maladie de Parkinson, tremblement sénile). 

2° Tremblement à oscillations moyennes, cinq à sept par séconde 
(tremblement hystérique). 

Tremblement à oscillations rapides, huit à neuf par seconde 
(tremblement alcoolique, tremblement mercuriel, tremblement de la 
paralysie générale, tremblement de Tx maladie de Basedow). Plus tard 
Charcot fit intervenir l'influence des mouvements volontaires et sépara les 
tremblements existant au repos des tremblements ne se montrant qu'à 
l’occasion des mouvements volontaires. Mais certaines variétés, tremble- 
ment héréditaire, tremblement hystérique, ne rentrent dans aucune de 
ces variétés; aussi certains auteurs ont-ils divisé les tremblements d’après 
leur cause : tremblement ischémique, tremblement dans les maladies 
organiques du système nerveux, tremblement dans les névroses, tremble- 
ments toxiques, tremblements réflexes. Mais certaines causes (mercure) 
peuvent agir, non comme toxiques, mais en révélant une hystérie latente 
ou ancienne, et le tremblement, toxique en apparence, est en réalité 


névrosique. 
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Dans une même maladie le tremblement n'est pas toujours identique 
à lui-même. Très souvent il est polymorphe, varie du simple au double 
comme rythme {paralysie vénérale), existe où non au repos (tremblement 
sénile, héréditaire, paralysie agitante dans certains cas). Plusieurs mala- 
dies peuvent présenter un tremblement identique : tels le tremblement 
vibratoire de la maladie de Basedow, de la neurasthénie, de Pémotivité, 
de l'alcoolisme, ete. Enfin 1l existe entre tous les types artificiellement 
créés des formes de transition qui rendent toute classification impossible. 

Vouloir établir une classification précise et logique des diverses 
variétés de tremblement est, je le répète, impossible actuellement; aucune 
classification ne peut comprendre logiquement tous les cas. Aussi n’es- 
saierai-je pas de recommencer cette œuvre. Dans ma description je serai 
ouidé par Pidée cénérale suivante : Quelle que soit la physiologie patholo- 
gique du tremblement, tout le monde est d'accord pour reconnaitre que 
le tremblement est l'indice d'un {rouble de la tonicité de l'appareil neuro- 
musculaire. Ce trouble de tonicité peut se montrer chez tous les indi- 
vidus, à la suite de certaines circonstances, froid, émotion, convales- 
cence des maladies infectieuses. Le tremblement, qui apparait alors, 
est purement physiologique; 1 n'a aucune valeur pronostique et dispa- 
raitra spontanément avec sa cause même. Mais la débilité du système ner- 
veux peut être congénitale; elle relève des ascendants et de la souche 
même du malade : de là les tremblements des névropathes, des dégé- 
nérés, le tremblement héréditaire et le tremblement sénile. Sur ce terrain 
prédisposé apparaissent, sous une influence quelconque, les névroses qui 
toutes peuvent entrainer le tremblement : neuraslhénie, maladie de 
Basedow, de Parkinson, hystérie, épilepsie. Les maladies mentales ter- 
minent naturellement cette série de faits. La paralysie générale est de 
transition avec les maladies organiques du système nerveux : atrophie 
cérébrale, sclérose en plaques, maladie de Friedreich, tremblement 
-post-hémiplégique, tremblement épileploïde. À côté de ces affections 
organiques, les intoxications peuvent modifier là fonicité du système 
neuro-musculaire, momentanément où définitivement suivant lPintensité 
et la persistance de la cause vulnérante. Rien d'étonnant à trouver le 
tremblement chez les alcooliques, les salurnins, les mercuriels. Sou- 
vent d’ailleurs ces toxiques n'agissent qu'en réveillant chez un prédis- 
posé une tare latente, une prédisposition hystérique ; mais par elles- 
mêmes et sans hystérie intermédiaire, par leur seule action débilitante 
sur le système neuro-musculaire, ces toxiques suffisent à provoquer 
le tremblement. Tel est l'ordre que Je suivrai dans l'étude sémiologique 
des tremblements. 

La pathogénie du tremblement est encore complètement inconnue. 
La théorie musculaire de Spring est aujourd'hui complètement aban- 
donnée. La distinction des oscillations myopathiques des oscillations 
ischémiques est inadmissible. Actuellement tout le monde est d'accord 
pour reconnaitre que le tremblement est un phénomène d'ordre nerveux. 
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Mais on est loin de s'entendre sur la nature et partant sur les causes de: 
ce phénomène. 

Romberg admettait des impulsions inégales et constamment interrom- 
pues. D’autres auteurs ont considéré le tremblement comme une succes- 
sion rapide de petites contractions involontaires des museles antagonistes. 
Valentin y voit un phénomène d'ordre paralytique. ; 

Fernet à fait remarquer que la contraction volontaire d’un muscle étant 
le résultat d'une série d’incitations parties des centres médullaires, le 
tremblement serait une contraction décomposée en ses éléments consti- 
tuants. 

Debove et Boudet ont cherché à démontrer que le tremblement spon- 
tané indique un état de contracture prédominante du muscle où du groupe 
musculaire antagoniste ; ce muscle en contracture est mis en mouvement 
par une contraction volontaire et ses oscillations provoquent dans le 
muscle antagoniste des contractions rythmiques qui constituent le 
tremblement. 

En somme nous ignorons la physiologie pathologique du tremble- 
ment. Toutes les théories émises Jusqu'ici sont encore des hypothèses. 


Sémiologie des tremblements. — |° Tremblement physio- 
logique. — Ce tremblement est l'indice d’une modification brusque et 
passagère dans la tonicité de l'appareil neuro-musculaire. Il se produit 
chez tous les individus, mais il est plus fréquent et plus intense chez les 
individus à tempérament nerveux, les névropathes héréditaires, les indi- 
vidus impressionnables, les enfants, les femmes, les vieillards, les débi- 
lités, les épuisés par une maladie infectieuse grave, les convalescents, les 
anémiques. Îl se montre sous l’influence d’une émotion, d’une sensation 
de froid brusque: il est généralisé à tout le corps, les dents claquent, les 
membres tremblent. Sa durée est variable. La volonté peut parfois exercer 
sur lui une action suspensive, enfin souvent aussi elle lexagere. Le 
tremblement émotif s'accompagne d'ordinaire de troubles vaso-moteurs, 
rouseur de la face, sensation de froid aux extrémités, qui indiquent son 
orioine nerveuse. La fièvre s'annonce par un frisson généralisé, avec 
sensation de froid intense, claquement des dents, tremblement de tous 
les membres. 

Passager où prolongé, ce tremblement commun à tous les individus 
mérite d'être placé parmi les tremblements physiologiques. 


9° Tremblement névropathique, héréditaire. Névrose trémulante. 
— La faiblesse congénitale du système neuro-musculaire peut se tra- 
duire par un tremblement qui, associé ou non à d’autres symptômes 
psychiques et physiques, indique la tare héréditaire et constitue un véri- 
table stigmate de la dégénérescence. Les divers types de ce groupe ont 
été étudiés d’abord isolément, sous le nom de : {remblement sénile, 
tremblement essentiel héréditaire, tremblement des dégénérés, tremble- 
ment névropathique. 
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Ces cadres schématiques et artificiels n'ont aucune raison d'être main- 
tenus. Les travaux modernes (Fernet, Charcot, Debove et Renault, 
Demange, Raymond, Hunaide, Achard, ete.) ont montré que tous ces 
types ne formaient qu'un seul groupe ie la névrose trémulante, 
et ne se différenciaient les uns des autres que par des phénomènes secon- 
daires et accessoires. Cependant il ne faudrait pas croire que le tremble- 
ment soit ici toujours identique à lui-même: comme pour toutes les 
variétés de tremblements, il varie dans son rythme, son intensité, ses 
causes provocatrices. Le seul trait commun qui le caractérise est de se 
montrer chez des héréditaires (directs où indirects) et d’être le grand 
symptôme prédominant de lt tare congénitale. 

Ce tremblement se montre chez les dégénérés, les névropathes. Parfois 
on retrouve le tremblement chez les ascendants (tremblement essentiel 
héréditaire), parfois on ne retrouve qu'une hérédité nerveuse générale 
sans tremblement. I faut d'ailleurs noter que dans une famille de trem- 
bleurs tous les descendants ne sont pas frappés. La maladie peut sauter 


! 


une génération, ne frapper dans une même génération que les enfants 
d'un même sexe, et respecter ceux de l'autre. Le tremblement apparait 
dans la première enfance, parfois dans la jeunesse, où seulement dans 
l'âge avancé (tremblement sénile). Assez souvent les membres d'une 
même famille sont frappés au même âge: en tout cas ce tremblement 
n'est pas l'apanage de la vieillesse: il n'est pas davantage un tremble- 
ment physiologique : la plupart des vieillards ne tremblent pas et la 
vieillesse n'entraine pas fatalement avec elle le tremblement (Trousseau, 
Charcot). Chez les trembleurs, séniles ou non, la grande cause est Fhéré- 
dité névropathique (tremblement des dégénérés). 

Les caractères eliniques de ce tremblement sont très variables suivant 
les cas. Il apparaît progressivement, d’abord peu accentué, il augmente 
d'intensité avec l'âge; d'abord intermittent, il devient peu à peu perma- 
nent. [l se montre aux muscles de la nuque et du cou; le tête exécute 
des mouvements verticaux de flexion et d'extension (tremblement affir- 
matif) ou des mouvements horizontaux de latéralité (tremblement néga- 
ül): les lèvres semblent marmotter constamment; si le maxillaire infé- 
rieur participe au tremblement le malade semble mächonner: les 
membres supérieurs se prennent ensuite; les membres inférieurs sont 
rarement envahis, de sorte que le tremblement généralisé est rare. Ce 
mode d’envahissement se montre surtout dans le tremblement dit sénile. 
Le tremblement héréditaire de Fenfance débute plutôt par les membres 
supérieurs en respectant la tête, mais il n'y a rien d’absolu à cet égard. 
Le tremblement héréditaire juvénile peut débuter par la tête, montrant 
ainsi son identité avec le {type sénile. 

Son rythme est variable, de # oscillations à la seconde (Raymond) à 8 
et 9 (Debove et Renault). Il peut done être suivant les cas lent ou rapide; 
mais le plus souvent ilest lent chez les vieillards (forme sénile), rapide 
chez les enfants et les adultes (tremblement névropathique des dégénérés). 
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Il cesse dans le sommeil, parfois même dans ie repos absolu; dans le 
repos ordinaire il existe; le moindre mouvement le fait apparaitre. 
L’effort, la fatigue musculaire et mentale, le froid, le chaud, les émo- 
tions Pexagèrent plutôt dans son amplitude que dans le nombre de ses 
oscillations. Il dure d'ordinaire toute la vie: il présente parfois des. 
périodes de rémission, mais ne disparait jamais complètement, il peut 
devenir assez intense pour empêcher tout travail et-même tout acte 
volontaire. 


3° Tremblement dans les névroses. — [Les névroses constituent un 
état spécial de troubles de la tonicité nerveuse. Passagères ou permanentes, 
elles dérivent toutes d’une souche névropathique commune qui les rap- 
proche du groupe précédent. Dans toutes, soit d’une façon permanente, 
soit à titre transitoire, tantôt avec des caractères spécifiques, tantôt sans 
caractère spécial, le tremblement peut apparaitre. Mais ici le tremble- 
ment n'est plus le seul symptôme morbide, le seul phénomène de la 
dégénérescence nerveuse, le tremblement n’est qu'un phénomène au 
milieu d’un complexus symptomatique. 

Les neurasthéniques sont assez fréquemment atteints aux membres 
supérieurs d’un tremblement à oscillations brèves et très rapides. Le 
tremblement se montre souvent par accès à la suite des états d’excitation, 
d’une émotion. Il se localise le plus souvent à la tête, au cou, aux mains: 
dès que les malades sont au repos le tremblement disparait. Ses oseilla- 
tions sont petites, rapides (tremblement vibratoire), mais irrégulières 
quant à leur amplitude. D’autres fois on observe chez les neurasthéniques 
un véritable tremblement intentionnel, plutôt lent (5 à 7 oscillations par 
seconde), s'exagérant à mesure que l'acte volitionnel s'accomplit. 

Le tremblement est un signe presque constant de la maladie de 
Basedow. Souvent plus sensible au palper qu'à la vue, son inten- 
sité est variable. Parfois le corps tout entier est agité d’une trémulation 
continuelle; parfois le tremblement a besoin d’être recherché. Même 
généralisé, il prédomine aux extrémités; cependant les doigts ne trem- 
blent pas par eux-mêmes, mais participent aux mouvements de totalité 
de la main. Les membres inférieurs sont agités d’une sorte de trépida- 
tion. Rarement les muscles de la vie organique (muscles respirateurs) 
participent au tremblement. Le tremblement de la maladie de Basedow 
est constitué par une série d'oscillations brèves, se succédant au nombre 
de 8 à 9 par seconde. L'amplitude des oscillations n’est pas rigoureuse- 
ment égale. Le tracé montre une série de groupes d’oscillations. Dans 
chaque groupe la première moitié présente des oscillations d'amplitude 
croissante, la seconde des oscillations d'amplitude décroissante. Ce trem- 
blement existe pendant le repos: les mouvements volontaires, le maintien 
de la main dans la position du serment, l’exagerent à peine. 

Dans la paralysie agitante (maladie de Parkinson), le tremblement 
tient une des premières places de la symptomatologie. Ce tremblement 





TROUBLES DE LA MOTILITÉ. 6TD 


peut apparaître subitement (traumatisme, émotion) ou peu à peu: Les 
oscillations sont de peu d'amplitude, régulières, à rythme lent (4 à 7 par 
seconde). [l'est très manifeste au repos: les mouvements intentionnels 
le suspendent, de même que les mouvements passifs. La fatigue, les émo- 
tions l’exagèrent. Il se montre de préférence aux Robes SUpÉrIeurs, 
surtout à re extrémité, tantôt de même intensité des deux côtés, le plus 
souvent prédominant d'un côté. D'abord localisé, il se généralise pro- 
gressivement. 
IL commence 
d'ordinaire 
par le pouce et 
l'index, pour 
s'étendre en- 
suite aux au- 
tres doigts. À 
la main il re- 
vêt un aspect 
assez caracté- 
ristique. Les 
doigts sont en 
extension, 

rapprochés les 
uns des au- 
tres; les pre- 
mières  pha- 
langes sont en 
demi - flexion 
sur le méta- 
carpe: le pou- 
ce par sa pulpe 
s'appuie con- 
tre Pextrémité 
de lindex 
(fig. 1358 et 
159). Les 
mouvements 


des doigts 

jo MOI aladie s Darkine Dh: ‘uf ans. chez 

semblent co- Fig. 158. — Maladie de Parkinson datant de neuf ans, ( hez un homme 
a de soixante-dix ans. (Bicètre, 1895.) 

ordonnés et 





simulent l'acte de rouler une boulette, d'émietter du pain, de filer de la 
lune. D'autres fois les deux mains exécutent des mouvements rythmés 
de flexion et d'extension assez analogues à lacte de battre du tambour. 

Après le membre supérieur, le membre inférieur du même côté est en- 
vahi, avant le membre supérieur du côté opposé. Aux membres infé- 
rieurs, il existe surtout des mouvements de flexion et d'extension du 
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pied et un battement des talons. À la face, en dehors des mouvements 
transmis — seuls admis par Charcot — il existe en outre une trémulation 
autonome des lèvres et de la langue Ce mouvement de lapin entraine 
souvent des troubles de la parole et de la voix. Tel est le tremblement 
typique, classique, de la paralysie agitante. N'oublions pas cependant que, 
dans cette affection, on peut voir parfois un tremblement intentionnel 
analogue à celui de la sclérose en plaques. Enfin on a noté (Kænig) un 
tremblement des paupières. 

J'ajouterai enfin que, dans les formes de maladie de Parkinson à début 
unilatéral, le tremblement peut pendant un temps plus ou moins long — 
des années par- 
fois — ne sié- 
ger que dans un 
côté du corps: 

Le tremble- 
ment hystéri- 
que mérite une 
place à part. 
Alors que les 
autres  affec- 
tions présentent 
plus volontiers 
telle ou telle 
forme de trem- 
blement, le 
tremblement 
de l’hystérie est 
essentiellement 
polymorphe : il 
peut simuler 
tous les trem- 
blements. 

Bien que vu 
par Lepois;” le 
tremblement a 


été rattaché à 

Fig. 159. —-Attitude de la tête, du tronc et des mains dans la maladie de l'hystérie d’a- 
Parkinson, — Homme de cinquante-quatre ans. Début de l'affection à l’âge é 

de quarante-neuf ans. (Bicêtre, 1892.) bord par Franck 


et par Briquet. 

Letulle rapporta à Phystérie le tremblement mereuriel, et Rendu démon- 

tra que l’hystérie peut présenter un tremblement absolument identique 

à celui considéré comme pathognomonique de la sclérose en plaques. — 
Enfin il fut étudié par Pitres, Charcot et Dutil. 

Le tremblement hystérique est assez fréquent pour pouvoir être consi- 

déré comme un stigmate de la maladie. Il apparait d'ordinaire subite- 
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ment, à la suite d’un choc moral ou physique. Généralisé où partiel, sa 
durée est très variable. Cliniquement, le tremblement hystérique se 
présente sous des aspects très divers. 

Le tremblement vibraloire est à oscillations très brèves et très 
rapides (9, 9'/ vibrations por seconde). IT peut être localisé où généralisé. 
Le plus souvent 11 ne se montre que pendant les quelques heures qui 
suivent une attaque convulsive; mais il peut être permanent. Le sommeil 
seul le fait disparaitre; il existe au repos et s'exagère par le mouvement 
et les émotions. Ce tremblement rapide ressemble assez exactement 
à celui de la maladie de Basedow et de la paralysie générale. 

Le tremblement à rythme moyen est le plus fréquent: il présente plu- 
sieurs types : 1° Tremblement intentionnel type Rendu : Il simule le 
type mereuriel et celui de la sclérose en plaques. Au repos absolu il 
disparaît au moins par instants; il s'exagère par le mouvement, et Pam 
plitude de ses oscillations augmente à mesure que le mouvement s'exé- 
cute. Quand le malade se tient debout, s'il veut marcher où même Sil 
reste un certain temps assis, tout le corps est agité d’une sorte de 
trépidation. Ce tremblement peut être généralisé: le plus souvent 11 pré- 
domine soit dans les membres inférieurs, soit d'un côté du corps. La 
durée en est extrêmement variable: 2° Type paraplégique, qui simule 
la trépidation de la paraplégie spasmodique, mais les réflexes sont 
abolis et le redressement brusque du pied arrête le tremblement; 3° Type 
intentionnel pur, qui simule exactement celui de la sclérose en plaques 
et qui, comme lui, n'existe jamais au repos. 

Le troisième groupe de tremblements hystériques comprend les frem- 
blements lents, simulant la paralysie agitante. Les oscillations sont lentes, 
mais amples. Ce tremblement peut être généralisé ou localisé. Mais 1l est 
tout un autre groupe de tremblements hystériques qui ne sont suscep- 
tibles d'aucune classification : ce sont les fremblements polymorphes, 
dans lesquels les groupes précédents se combinent où se succèdent 
sans ordre; parfois même 1ls s'accompagnent de véritables mouvements 
choréiformes. 

Chez les épileptiques, l'épuisement musculaire qui suit les grandes 
attaques se traduit souvent par un tremblement, qui persiste quelque 
temps après l'accès (Féré). En outre, les épileptiques peuvent présenter 
des atlaques de tremblement qui se présentent sous des aspects assez 
divers. Le tremblement peut faire partie dune attaque convulsive 
ordinaire dont il ne constitue qu'un épisode; il peut se présenter 
comme seul symptôme convulsif dans un paroxysme avec perte de con- 
naissance. D’autres fois, au lieu de faire partie d’une décharge brusque 
et de peu de durée, il se présente comme phénomène principal” sans 
perte de connaissance, et constitue alors des attaques de longue durée 
qui peuvent se prolonger des heures et mème des jours entiers. Dans ces 
diverses formes d'attaques, le tremblement peut être général où local 


(Féré). 
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4° Tremblement au cours des affections organiques du système 
nerveux. — ‘Toutes les affections du système nerveux présentant une 
altération de la tonicité neuro-museulaire, peuvent entraîner le tremble- 
ment. Je l’étudierai d'abord dans les maladies mentales. 

A. Maladies mentales. — Le tremblement peut se montrer au cours 
des maladies mentales. Paraut a observé un tremblement spécial, ana- 
logue au tremblement que subit une masse gélatineuse lorsqu'on l'effleure 
légè rement. Ge tremblement se montrerait chez les mélancoliques 
accidentels et non chez les mélancoliques héréditaires. Son pronostic 
serait done favorable. Charpentier à appuyé sur sa valeur pronostique, 
et aurait observé ce tremblement surtout dans les mélancolies sympto- 
matiques d'affection gastrique. Régis semble ladmettre dans là plupart 
des délires toriques. 

Les paralytiques généraux présentent habituellement un tremblement 
rapide, généralisé, mais prédominant sur la langue et les lèvres, les LYS0- 
matiques. Le repos absolu le fait disparaître ; ils ie par le mouvement 
volontaire et est proportionnel à Peffort développé. Cependant il se mani- 
feste surtout lors des mouvements fins et délicats qu'il gêne plus ou 
moins. Parfois 1l existe au repos. ; 

A côté de la paralysie générale, il faut placer la pellagre. Les pel- 
lagreux vivent souvent à la période terminale de leur affection dans la 
démence paralytique ; ils présentent alors une trémulation de la langue, 
des lèvres, analogue à celle des paralytiques généraux. 

B. Lésions cérébrales el médullaires. — La trépidalion épileptoïde 
est un tremblement provoqué: elle indique un état spasmodique très 
accentué, mais ne semble pas liée indissolublement à la sclérose descen- 
dante des faisceaux pyramidaux. On la produit en relevant brusquement 
un seement de membre et en maintenant ce segment relevé, d’où ten- 
sion brusque et maintenue d’un muscle où groupe musculaire. On la 
recherche surtout au pied, à la main et à la rotule (voy. Sémiologie 
des réflexes lendineux). 

Les hémiplégiques peuvent présenter, soit avant, soit après l'attaque 
apoplectique, un tremblement à oscillations irrégulières qui se rapproche 
beaucoup des mouvements choréiques et ataxiques (voy. Hémiplégie). 

Exceptionnellement on à pu voir un tremblement intentionnel dans les 
Lumeurs du cerveau (Ball et Krishaber), dans les fumeurs du pédoncule 
cérébral (Mendel, Charcot). Dans un cas de tumeur du pédoneule, Bloeq 
et Marinesco ont observé un tremblement analogue à celui de la para- 
lysie agitante. 

Dans le syndrome de Weber, paralysie de la 3° paire d’un côté avec 
hémiplégie du côté opposé (voy. p. 500), Benediet a mentionné lexis- 
tence d'un tremblement du membre supérieur paralysé, présentant des 
caractères qui tantôt le rapprochent du tremblement de la maladie de 
Parkinson, tantôt du tremblement plus ou moins rythmé. [existe à état 
de repos, est exagéré par les mouvements volontaires et disparait pendant 
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le sommeil. Ce tremblement n’est du reste pas constant dans lhémiplégie 
alterne supérieure: il fait défaut en effet chez deux malades actuelle- 
ment dans mes salles, et atteintes d’hémiplégie d’un côté avec para- 
lysie de la 5° paire du côté opposé. Ce tremblement accompagnant le 
syndrome de Weber est désigné sous le nom de syndrome de Benedict 
(Charcot). 

La sclérose en plaques offre le type des tremblements intentionnels. 
Couché, le malade ne présente aucun tremblement; assis et debout, la 
tête et le trone oscillent d'avant en arrière. Mais le tremblement clas- 
sique de cette affection est le {remblement intentionnel. Parfois précoce, 
plus souvent tardif, il ne se montre que dans les mouvements un peu 
étendus, et est proportionnel à l'étendue du mouvement; Fémotion 
l’exagère. Veutl boire, le malade saisit brusquement le verre; les 
oscillations, d'abord lentes et peu étendues, vont en augmentant de rapi- 
dité et d'amplitude et peuvent atteindre jusqu'à 50 et 40 centimètres ; 
en même temps la tête et le tronc oscillent darrière en avant à la 
rencontre du verre. Avant que celui-ci n'arrive à la bouche, le liquide 
est violemment projeté dans toutes les directions, et le verre vient frapper 
contre les lèvres ou les dents. Ce tremblement moyen (5 à 7 oscillations 
par seconde) occupe tous les muscles du corps, mais surtout les membres 
supérieurs et en particulier les muscles des ceintures scapulare et 
iiaque. Il est du reste toujours plus accusé aux membres supérieurs 
qu'aux inférieurs et c’est le membre entier qui tremble et non pas seule- 
ment la main ou les doigts. C’est done surtout un tremblement de la 
racine des membres. Parfois unilatéral, il est souvent prédominant d'un 
côté. L'attention, les émotions Pexagèrent. 

Maloré son intensité, ce tremblement ne modifie en rien la direction 
cénérale du mouvement. [disparait quand la contracture immobilise plus 
ou moins les différents segments des membres mais cette disparition 
résulte de la difficulté qu'éprouve le malade — du fait de la contracture 
— à exécuter des mouvements volontaires. 

Dans la maladie de Friedreich, les mouvements volontaires s’accom- 
pagnent d'un tremblement spécial. La main du malade hésite avant de 
saisir l'objet désiré; elle décrit quelques larges oscillations au-dessus de 
lui, plane (Carre), puis tout à coup s’élance sur lui et Pétreint avec une 
exagération évidente. Pour porter un verre à la bouche, le tremblement 
est assez analogue à celui de la selérose en plaques; mais la direction 
sénérale du mouvement est moins bien conservée et sous ce rapport le 
tremblement de la maladie de Friedreich se rapproche de Fataxie. 

La sclérose latérale amyotrophique présente parfois un tremblement 
intentionnel des mains (Gombault). On à observé aussi parfois dans cette 
-affection une trémulation fine des muscles. 


»° Tremblement dans les intoxications. —— Les intoxications peu- 
vent agir sur le système nerveux de deux manières différentes. Ou bien 
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l'agent toxique va altérer directement les éléments neuro-musculaires 
et le tremblement en est la conséquence; ou bien l'intoxication vient 
réveiller une hystérie latente ou calmée et le tremblement est, à propre- 
ment parler, un tremblement hystérique survenu au cours d’une hystérie 
de cause toxique. 

Le tremblement alcoolique est peu marqué au repos ; pour certains 
auteurs (Lefiliatre) il ferait même défaut dans ces conditions: :l est des 
plus nets dans l’attitude du serment, les doigts écartés. Il occupe de pré- 
férence les doigts et ces derniers sont agités d'un tremblement indi- 
viduel, 1 occupe encore la langue, les museles de la face (zygomatique, 
élévateur de laide du nez), dont les fines trémulations quand le malade 
rit où parle trahissent, même à distance, les habitudes alcooliques 
(Lancereaux). Ilest surtout accentué à jeun. Fin, d'amplitude moyenne, il 
présente 6 à 7 oscillations par seconde. Ce tremblement, qui est celui de 
l'alcoolisme chronique, doit être distingué de celui de laleoolisme aigu 
ou subaigu. Celui-ci est bruyant, tous les muscles sont animés de 
mouvements violents, d'apparence choréique ou selérosique, véritables 
décharges musculures d'amplitude très inégale. 

L'alcool n’est pas le seul toxique qui puisse produire le tremblement, 
Le mercure en est une des causes les plus fréquentes, qu'il agisse par 
l'intermédiaire de hystérie ou directement. Il est de rythme moyen: il 
existe au repos, sauf peut-être dans le repos absolu. Le mouvement lexa- 
gere et cela d'autant plus que la main approche du but, au point par- 
lois de faire manquer ce dernier. La fatigue et émotion augmentent son 
intensité. Il s'annonce par des secousses des muscles de la face, des 
lèvres, envahit, successivement et en descendant, la face, la langue, les 
muscles des membres supérieurs et eeux des membres inférieurs. L'am- 
plitude de ses oscillations est moindre que dans la selérose en plaques ; 
il est aussi moins régulier. Parfois 1} rappelle les mouvements de Ja 
chorée de Sydenham; c’est done un tremblement atypique (Letulle). 

Jonel considère le tremblement comme un des symptômes du morphi- 
nisme chronique. © semble résulter d’un mouvement de torsion du 
membre sur lui-même, tenant à la contraction alternative et continue des 
supinateurs et des pronateurs. Les oscillations se font par poussées de 
cinq à six; leur amplitude est variable; mais les intervalles qui les sépa- 
rent sont parfaitement égaux. Chaque oscillation est régulière et se com- 
pose d’une ligne ascendante et d’une ligne descendante formant un angle 
très aigu sans plateau. » Ce tremblement se montre surtout quand le 
besoin de la morphine se fait sentir, partant comme signe de début de 
l'abstinence (Charcot). Ce tremblement est d’ailleurs inconstant. On à 
aussi signalé le tremblement dans lintoxication par lopium. Le haschich 
(Moreau de Tours, Liouville, Voisin) produit plutôt des frissonnements,. 
des mouvements convulsifs et incoordonnés, qu'un véritable tremble- 
ment. 

Les ouvriers qui travaillent le plomb à une température élevée présen- 
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tent un tremblement à oscillations lentes qui tend à augmenter vers la fin 
de la journée (Hollis). 

Le tabagisme (Tardieu, Charcot, Vulpian, Duchenne) présente un 
tremblement rapide à 7, 8 oscillations par seconde. Le {hé peut 
produire le même phénomène. Dans Pintoxicalion caféinique, 1 peut 
exister un tremblement qui souvent relève de Falcoolisme concomitant. 
Plus marqué à la tête et aux mains, il n'empêche pas les grands mouve- 
ments, mais seulement les travaux délicats. I disparait et reparait facile- 
ment suivant que le malade cesse où reprend le café (Valenzuela). 
Expérimentalement, Leven et Latteux auraient obtenu un tremblement par 
les injections de caféine. Enfin on aurait vu le tremblement dans les 
intoxications par le sulfure de carbone, l'arsenic, le camphre, la bella- 
done, l'ergot de seigle, le curare. 


6° Tremblement dans les maladies infectieuses. -— (Comme les 
intoxications, les maladies infectieuses agissent soit par action toxique 
directe sur le système nerveux, soit par l'intermédiaire de Fhystérie. Le 
tremblement est rare d’ailleurs et se montre surtout à la période de 
convalescence. Il serait surtout consécutif aux formes graves, ataxo- 
adynamiques. 

Dans la fièvre Lyphoïde le tremblement apparait aux mains, à la langue 
et aux lèvres. Aux lèvres ce sont de petits frémissements, des mouve- 
ments fibrillaires ; aux mains e’est un tremblement stimulant parfois celui 
des alcooliques (Murchison). Gübler Fa vu dans Férysipèle. On Fa aussi 
observé dans la variole. 


1° Tremblement professionnel, mécanique. — Zilsien à observé un 
tremblement intentionnel, chez des ouvriers employés dans une manu- 
facture de chaussures à tenir une machine imprimant une vibration 
intense aux objets environnants. Le tremblement apparaît après quelques 
mois de travail, s'exagère progressivement, persistant au repos et gênant 
le sommeil, I présente 7 oscillations par seconde et occupe les bras, les 
jambes et la face. n'est pas modifié par les mouvements volontaires. 
Tous les ouvriers employés à cette machine tremblent un peu. Le repos 
amène en quelques jours la guérison. 

Ge tremblement est à rapprocher du tremblement des membres infé- 
rieurs, que présentent à la longue les mécaniciens et les chauffeurs de 
locomotives, ainsi que du mouvement de pédale que continuent, en dor- 
mant, les bicyelistes qui viennent de fournir une très longue course. 


8° Nystagmus. — Voy. Sémiologie de l'appareil de la vision. 


ATHÉTOSE DOUBLE 


L'athétose double est un syndrome caractérisé par Fexistence de mou- 
vements involontaires, siégeant des deux côtés du corps, mais affectant 
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surtout les extrémités des membres et la face, et accompagnée d'état 
spasmodique. L'athétose double congénitale se montre le plus souvent 
chez des débiles intellectuels. 

La maladie est souvent congénitale. Dès sa naissance, l'enfant se déve- 
loppe mal, parle peu ou point, marche tard et est spasmodique. Beau- 
coup plus rarement la maladie apparait dans la seconde enfance, ou 
même lage adulte. 

Son début est d'ordinaire lent et progressif, et passe de la face à un 
membre ou d’un côté à l’autre. Cet envahissement ne se fait que par 
étapes éloignées, parfois de 6 ans (Greidenberg), 9 à 14 ans (Bloeq et 
Blin). Rarement une cause occasionnelle semble fournir le prétexte à 
l'éclosion de la maladie : convulsions (Bourneville, Delhomme, etc.) 
paralysie généralisée, accident de chemin de fer (Hughes), chorée de 
Sydenham (Ollivier). 

Constituée, trois signes caractérisent la maladie. Ce sont les mouve- 
ments athélosiques, la rigidité musculaire et les troubles intellectuels. 


I. Mouvements athétosiques. — Les mouvements athétosiques sont 
des mouvements lents, arythmiques, irréguliers et illogiques, de petite 
amplitude, incessants. Le repos diminue leur intensité sans les faire 
cesser complètement; le sommeil seul les fait disparaitre, et encore pas 
dans tous les cas (Massalongo, Kurella). La volonté peut les calmer 
exceptionnellement (Eulenburg, Lange). Les émotions, les mouvements 
volontaires les exagèrent; au début des mouvements volontaires, ils 
prennent parfois une telle intensité qu'ils simulent les mouvements cho- 
réformes (Bourneville et Pilliet). 

La face n'est que rarement respectée, parfois un seul côté est affecté ; 
le plus souvent les mouvements athétosiques sont bilatéraux, et c’est 
mème par la face que débute d'ordinaire Paffection. En général ce sont 
les museles de la région faciale inférieure qui entrent en jeu avec le plus 
de fréquence et d'intensité; assez souvent les museles du front et des 
sourcils, l'orbiculaire des paupières participent aux mouvements ; excep- 
tionnellement les museles des oreilles. Le facies du malade est sans cesse 
orimaçant, offrant des déviations exagérées, exprimant tour à tour les 
sentiments les plus variés, et sans rapport aucun avec l’état d'âme du 
sujet, qui souvent n'a pas conscience de ces grimaces. Le rire large 
est l'expression la plus fréquente, que suit, illogiquement et sans ordre, 
la tristesse, la crainte, la curiosité, le découragement, l'admiration. Ces 
mouvements outrés et répétés, exagérés à chaque mouvement volon- 
taire de la face (parler, manger, ete.), sillonnent le visage de rides 
profondes et multipliées qui vieillissent singulièrement le malade. La 
langue remue continuellement dans la bouche. Tirée, elle se tord et 
s’agite en tous sens; parfois elle sort et rentre incessamment. Ces mou- 
vements continus peuvent amener une hypertrophie telle, que la langue 
perd droit de cité dans la cavité buccale. 
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Les membres supérieurs sont pris le plus souvent après la face, parfois 
avant, mais toujours plus que les membres inférieurs. Assez souvent 
l'affection domine d'un côté: enfin ils prédominent toujours à lextré- 
mité des membres. Les doigts sont le siège de mouvements incessants, 
alternatifs et exagérés, d'extension et de flexion, d'abduction et d'addue- 
lion, passant d'un doigt à lautre, frappant chacun isolément et pour 
son compte, mettant la main dans les positions les plus bizarres et en 
apparence les plus compliquées, et ressemblant dans leur ensemble à des 
mouvements de tentacules de poulpe (Gairdner). La main s'ouvre et se 
ferme alternativement, involontairement, et les mouvements atteignent 
l'extrême limite de lextension articulaire. Le poignet se fléchit et 
s'étend, ou s'incline sur les bords radial et eubital. Les avant-bras et les 
bras peuvent être le siège de mouvements involontaires, imprimant aux 
membres des mouvements de rotation en totalité et pouvant faire passer la 
main derrière le dos. 

Aux membres inférieurs les mouvements sont moins accentués: 1ei 
aussi, ils prédominent aux extrémités. Aux orteils la flexion et l'extension 
dominent, image atténuée des mouvements de la main (Michaïlouskv). 
Le cou de pied représente des mouvements de cireumduetion; la jambe, 
là cuisse sont rarement envahies. 

La tête s'incline en avant et de côté, pour se redresser en arrière, d'un 
mouvement lent et continu; les épaules se lèvent et s'abaissent ; très 
exceptionnellement les muscles du tronc sont envahis. Michaïlousky a 
signalé des troubles de la déglutition et de la respiration. 


Il. Rigidité musculaire. — [a rigidité des membres est un des signes 
caractéristiques de la maladie. Peu accentuée au repos, elle s'exagère 
avec les mouvements et aboutit à la contracture. Cette contracture peut 
devenir permanente et faire ainsi disparaître les mouvements athétosi- 
ques. Aux membres inférieurs, les segments se fléchissent légèrement 
les uns sur les autres, les cuisses en adduction, les genoux rapprochés, 
les pieds écartés et en varus équin. Les bras sont arrondis, les coudes 
écartés et demi-fléchis. 

Les réflexes sont très difficiles à examiner; leur recherche exagère le 
spasme et la contracture. Le plus souvent ils sont exagérés. Le plus 
souvent la trépidation épileptoide du pied n'existe pas. 

L'existence des mouvements involontaires et la rigidité musculaire 
entrainent une série de troubles fonctionnels dans les mouvements volon- 
laires. Les mouvements sont difficiles, lents, parfois impossibles: leur 
direction est altérée, le but est souvent manqué. 

La démarche est celle du spasmodique : le malade marche sur la pointe 
des pieds — digitigrade, — les jambes écartées, les genoux et Les cuisses 
accolés et fléchis: les bras restent accolés au tronc, les avant-bras 
plus où moins fléchis sur les bras (fig. 140). Les doigts sont le siège de 
mouvements involontures incessants, et dans la marche on sent Feffort 
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pénible que fait le malade pour avancer. En progressant, le malade jette 
successivement chaque moitié du corps en avant, en se dandinant comme 
un canard (Charcot). Parfois cette gêne est légère, parfois aussi elle est 
très marquée, au point de rendre la marche impossible. 

À côté de cette démarche spasmodique, Clay Shaw a décrit la démarche 
labétique.  Bourneville et Pilliet ont observé des mouvements choréi- 





Fig. 140. — Athétose double avec rigidité spas- 
modique généralisée chez un homme de 
trente-six ans. Origine congénitale de l’affec- 
tion (Bicêtre, 1895). — L'observation de ce ma- 
lade a été publiée par Bourxevicze et Picrier, 
in Arch. de neurologie, AS87, t. XIV, p. 586. 


La continuité des mouvements 


formes au moment du début des mou- 
vements volontaires. 

L'articulation des motsest troublée. 
Le malade est obligé à un effort pour 
articuler chaque syllabe. Aussi la 
parole est-elle lente, scandée, parfois 
bitonale; souvent la première syllabe 
d’un mot est sifflante et explosive. 
L'écriture est pénible, troublée, irré- 
eulière, souvent illisible. Pour écrire 
le malade est souvent obligé d’user 
d'artifice (tenir le crayon à deux 
mains, etc.). Ces troubles de la pa- 
role et de l'écriture sont exagérés par 
les émotions; ils relèvent unique- 
ment de l’état spasmodique du malade 
et n'ont rien à voir avec l’aphasie. 

Si l’atrophie musculaire n’appar- 
tient pas à l’athétose double (Oul- 
mont, Seeligmuller), lhypertrophie 
musculaire est au contraire possible. 
Produit par lexcès d'exercice, elle 
se montre surtout dans les muscles 
qui ont à lutter contre les spasmes 
et les contractures de leurs antago- 
nistes (Audry, Michaïlousky). Cette hy- 
pertrophie musculaire peut également 
s’observer dans lathétose unilatérale 
de lhémiplégie cérébrale infantile. 

Quand lhypertrophie musculaire 
est très prononcée, et si la con- 
tracture présente une intensité ex- 
trême, persistant au delà de Pexécu- 
tion des mouvements volontaires, on 
a une sorte d'association de lathétose 
avec la myotonie (Mills, Kaiser). 
entraine la laxité ligamenteuse, les 


subluxations des phalanges. Les déformations rachidiennes, scoliose, 
cyphose ou lordose, s’observent au moins dans 1/6° des cas (Audry). 
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II. Troubles intellectuels. -—— [ans l'athétose double, surtout dans 
sa forme congénitale, Pintelligence est très diminuée; souvent le malade 
est imbécile, le plus souvent intelligence est rudimentaire ; mais le 
déficit intellectuel ne va pas en S’aggravant, peut-être même par une 
éducation méthodique aurait-1l plutôt tendance à s'atténuer. Dans 1/4 des 
cas environ l'intelligence est conservée (Michaïlouski). Jar observé un 
cas dans lequel elle était absolument intacte. 

D'autres symptômes moins constants peuvent encore se rencontrer 
dans l'athétose double. Les convulsions sont presque constantes dans Pa- 
thétose de la première enfance dont elles peuvent être le premier sym- 
ptôme. Parfois, après quelques attaques, elles disparaissent pour ne plus 
revenir; parfois elles persistent pendant toute la vie. À Page adulte 
appartiennent surtout les attaques apoplectiformes. 

Les paralysies n’appartiennent pas à lathétose: les cas de Greenlen 
(début par une paralysie généralisée), de Hughes (paralysie brachiale) 
sont tout à fut exceptionnels. Mais limpotence motrice légère, la 
parésie est assez fréquente. Les troubles vaso-moteurs sont de règle : 
refroidissement, rougeur et teinte livide des extrémités: exceptionnelle 
est l'hyperidrose. 

La sensibilité générale est d'ordinaire normale; parfois il existe des 
anesthésies où de Fhyperesthésie relevant soit de Fhystérie, soit de 
troubles intellectuels. 

Les sens sont intacts où émoussés (audition, olfaction). On à observé 
des troubles des muscles oculaires, strabisme (Dejerine et Sollier), nys- 
lagmus (Massalongo et Friedenreich), crises de secousses convulsives 
(Kunn). 

Les réactions électriques sont normales, les fonctions organiques 
s'exécutent régulièrement. Parfois on a signalé des déformations 
cràniennes. | 

La maladie s'installe d'ordinaire insidieusement par l'apparition des 
troubles moteurs. Arrivée à la période d'état, elle reste stationnaire pen- 
dant de longues années sans jamais guérir. Dordinaire la mort est due à 
une maladie intercurrente. 


I est impossible encore de préciser le siège et la lésion de Fathétose 
double, Les rares autopsies publiées sont contradictoires, et ne dénotent 
pas de lésion constante. Dans le cas que j'ai observé avee Kollier, il 
n'existait qu'une anomalie des circonvolutions. Un fait semble cependant 
admis par tous les auteurs, c’est l'origine cérébrale du phénomène. Dans 
sa conception des diplégies cérébrales infantiles, Freud rapproche Pathé- 
tose double de la chorée congénitale, avec laquelle elle forme le 4° groupe 
de ces affections. L'athétose double se rattache donc, par une série de 
types intermédiaires à lhémiplégie cérébrale infantile : c’est une hémi- 
plégie où la paralysie est réduite à son minimum, où l'état spasmo- 
dique est très accentué, et auquel viennent s'ajouter les mouvements 
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involontaires. Rosenthal, Lannois, Pic, Raymond, Haushalter acceptent 
cette manière de voir. 

D'autre part, lathétose confine de très près à la chorée. Souvent il 
existe une véritable combinaison de ces mouvements involontares: il en 
résulte alors une variété nouvelle, athéto-choréiforme (Brissaud et Huet), 
qui emprunte des caractères à la chorée et à lathétose, sans être exacte- 
ment ni lune ni l’autre. 

Doit-on concevoir l’athétose double comme une entité morbide (Clay. 
Shaw, Oulmont, Charcot, Seeligmaller, Richardière, Michaïlouski) ou 
comme un syndrome (Rosenbach, Berger, Audry)? Les partisans de Fau- 
tonomie admettent que les mouvements dits athétosiques que lon ren- 
contre dans certaines lésions de lencéphale — en particulier dans lhé- 
miplégie cerébrale infantile — se distinguent par certains caractères: 
ils constituent une complication au cours d’une autre maladie; leur début 
est toujours accidentel, jamais congénital ni infantile; ils sont atténués, 
plus faibles, moins étendus que dans l’athétose double ; ils se limitent 
aux extrémités et n'occupent pas la face; ils ne s’accompagnent pas de 
troubles cérébraux et peuvent être fugaces (Michaïlouski). 

Ces arguments ne me semblent pas absolument démonstratifs et, pour 
ma part Je me range beaucoup plus volontiers à la conception de 
l’athétose envisagée comme un syndrome. l'intensité des mouvements 
involontaires n'a que peu de valeur; même dans lathétose double les 
mouvements peuvent être très atténués et pas plus énergiques que cer- 
tains mouvements athétosiques. Nils ne surviennent d'ordinaire que 
dans l'enfance, Padolescence ou plus raremont dans l’âge adulte, si par- 
tant ils ne sont pas congénitaux, cela lient à ce que la maladie première 
appartient à l'enfance ou à l’âge adulte. Pour comprendre la question, 
il me semble utile de partir de lhémiathétose post-hémiplégique, seule 
variété à peu près bien connue (voy. p. 490). Les auteurs sont d'accord 
aujourd'hui pour admettre que cette hémiathétose relève de- la qualité 
de la lésion qui frappe le faisceau pyramidal, ou en d’autres termes de 
l'irritation de ce faisceau. Qu'il s'agisse d’une irritation bilatérale des 
faisceaux  pyramidaux, et lathétose double apparaitra; que la lésion 
détruise en outre plus ou moins les faisceaux moteurs, et lon aura une 
diplégie cérébrale avec athétose, ou si la lésion est unilatérale, une 
hémiplégie cérébrale avec athétose. 





Si la lésion, au lieu de frapper le faisceau pyramidal dans son trajet 
cérébral, le frappe au-dessous du bulbe, la face sera respectée. Une mala- 
die systématisée de la moelle peut s'accompagner, à titre de compli- 
cation permanente ou He, d’une irritation du faisceau moteur : de 
là l'athélose tabétique (Rosenbach, Audry, Laquer), lathélose de la para- 
lysie infantile (Massalongo). Un trouble fonctionnel du faisceau moteur 
expliquera l'athélose de la névrite périphéri que (Lowenfeld), et Pathé- 
Lose hystéri ique (Wiswiawski). 

En résumé, lathétose est un syndrome qui traduit Firritation du fais- 
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ceau pyramidal en un point quelconque de son trajet. Le plus souvent 
cette irritation est primitive : athétose double; d’autres fois, elle com- 
plique une autre affection nerveuse : mouvements athétosiques des 
auteurs. 


Diagnostic et valeur sémiologique de l’'athétose. — 
D'ordinaire le diagnostic est facile. 

La chorée de Sydenham ne débute guère avant Page de six ans. Les 
mouvements sont brusques, rapides, désordonnés: leur étendue est 
beaucoup plus considérable, [n'y a pas d'éléments spasmodiques. 

La chorée chronique est plus facile à confondre, Mais ici les mou- 
vements sont plus moelleux, plus rapides et plus étendus. La démarche 
n'arien de spasmodique. Le désordre mental va en S'aggravant le plus 
souvent sans cesse. Parfois à la chorée chronique peut S'allier Fathétose 
{mouvements choréo-athélosiques) et alors il devient parfois très difficile 
de faire le départ de ce qui appartient à Pune et de ce qui relève de Fautre. 

Les myoclonies sont faciles à reconnaitre par leurs secousses brusques 
et discontinues, l'influence de la volonté, — chorée électrique de Ber- 
geron, paramuyoclonus multiplex. Les tics convulsifs présentent en 
outre des troubles psychiques spéciaux : coprolalie, écholalie, ete. 

Les tremblements, par leur caractère rythmique et régulier, seront 
faciles à reconnaitre. 

Le tremblement de la sclérose en plaques ne se produit qu'à Foccasion 
des mouvements volontaires, et Famplitude des oscillations augmente à 
mesure que Île mouvement S'exécute. La parole est plus scandée. 
L'existence des autres symptômes de la maladie permettra facilement le 
diagnostic. 

La maladie de Friedreich ne peut prêter à confusion, sauf dans les 
très rares cas où elle s'accompagne de mouvements athétosiques (Chauf- 
fard). Le nystagmus, le pied bot, la démarche spéciale, Fincoordination, 
l'abolition des réflexes permettent facilement le diagnostic. De même 
l'hérédo-ataxie cérébelleuse, malgré la conservation où lexagération des 
réflexes, sera facile à distinguer. 

La maladie de Little pique — rigidité spasmodique congénitale — 
sans mouvements involontaires, ne peut évidemment prêter à aucune 
confusion; il n'en est plus de même quand elle S'accompagne de mou- 
vements athétosiques : dans ce dernier cas 1 s'agirait pour beaucoup 
d'auteurs d’une seule et même affection. 

La {élanie, enfin, ne survient que par attaques de contracture, et est 
facile à reconnaitre. 


CHORÉES 


On désigne sous le nom commun de chorée une série d'affections 
caractérisées par des mouvements involontaires plus où moins désordonnés, 
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d’un aspect très spécial, C'est Sydenham qui, le premier, a bien isolé cette 
variété de troubles moteurs et en a fixé les principaux caractères : « Le 
bras étant appliqué sur la poitrine, ou ailleurs, dit-il, le malade ne 
saurait le retenir un moment dans la même situation, et, quelque effort 
qu'il fasse, la distorsion convulsive de cette partie la fait continuellement 
changer de place : lorsque le malade veut porter le verre à la bouche 
pour boire, il ne peut ly porter directement mais seulement après mille 
cesticulations, à la façon des bateleurs, jusqu'à ce qu'enfin le hasard 
lui faisant rencontrer sa bouche, il vide rapidement le verre et lavale 
tout d’un trait : on dirait qu'il ne cherche qu'à faire rire les assistants ». 
Ce sont bien là les caractères des mouvements choréiques, involontaires, 
irréguliers, agitant continuellement les muscles atteints et, pendant les 
mouvements, imprimant au membre de brusques secousses qui le font 
dévier de la direction voulue. 

Ces mouvements choréiques revêtent des aspects assez variés suivant 
les régions du corps; aux doigts ils se traduisent par des mouvements 
involontaires de flexion et d'extension, surtout marqués au niveau du 
pouce. Le bras et Pavant-bras très mobiles sont agités de tous côtés; 
tantôt le malade porte son bras en avant, pour joindre les mains, tantôt le 
bras tourne autour du corps et lavant-bras se glisse derrière le dos, 
en même temps que l'épaule s'élève ou s’abaisse, ou se porte en avant. 

Les membres inférieurs peuvent être atteints; mais en général les 
mouvements choréiques ÿ sont moins intenses. Lorsque le malade est 
assis, les jambes se croisent, se décroisent, se rapprochent ou s’écartent 
brusquement; si les mouvements choréiques sont très violents, ils peuvent 
cêner considérablement la marche : les mouvements imprévus des 
jambes obligent les malades à un effort continuel pour ne pas perdre 
équilibre, ils oscillent ainsi à droite età gauche, avec des jambes qui ont 
l'air de ballotter de tous côtés, comme celle des pantins que lon fait 
mouvoir à l’aide d’une ficelle. Les mouvement choréiques peuvent être 
assez intenses pour empêcher la station debout. 

La tête peut participer à l'agitation de tout le corps; les muscles du 
cou peuvent porter la tête tantôt à droite, tantôt à gauche, tantôt en 
avant, tantôt en arrière. Les muscles de la face peuvent s’agiter d’une 
façon continuelle, modifiant la physionomie, qui exprime tantôt la Joie, 
tantôt la tristesse, tantôt la terreur, qui parfois est simplement grima- 
çante sans expression aucune, et tout cela à quelques minutes d’inter- 
valle. 

Lorsque la langue, le pharynx, sont atteints par les mouvements cho- 
réiques, la parole, la déglutition deviennent très difficiles. 

Enfin les mouvements choréiques peuvent s'étendre à des mouvements 
automatiques, par exemple aux mouvements respiratoires, qui devien- 
nent irréguliers et qui se font au hasard des contractions involontaires. 
Le cœur lui-même pourrait être atteint et larythmie traduirait une 
véritable chorée du cœur (Roger, J. Simon). 
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Plus ou moins intenses suivant les cas, plus où moins généralisés. les 
mouvements choréiques durent sans s'arrêter pendant la veille. Is s'arré- 
tent en général pendant le sommeil. 

Ces mouvements ne sont pas toujours également marqués, ils varient 
d'intensité d’un moment à l’autre; les émotions, la peur, Fanxiété par 
exemple, les exagèrent considérablement. 

Ces caractères généraux des mouvements choréiques sont assez nets, 
comme on le voit, pour qu'il soit difficile de les confondre avec une autre 
variété de mouvements involontaires. Les tremblements se reconnaissent 
à leur régularité, et à leur peu d’étendue; les ies, à leur brusquerie, à 
leur rapidité, et à ce fait qu'il s'agit de mouvements coordonnés tou- 
jours les mêmes. 

Dans les myoclonies, les mouvements sont à la fois brusques comme 
dans le tie, et incoordonnés comme dans la chorée; mais bien moins 
généralisés: ils ne frappent que peu de muscles. 

Quant à l'athélose, elle se reconnait facilement à la lenteur et à la régu- 
larité des mouvements, qui ont comme caractère spécial de prédominer 
dans les extrémités — main et pied. 

Les mouvements choréiques reconnus, il faut encore préciser à quelle 
affection choréique l’on à affaire; e’est d’ailleurs un diagnostic qui en 
oénéral est assez facile : le seul point délicat consiste à dépister lhystérie 
qui peut créer les variétés de chorée les plus diverses. 


Sémiologie des chorées. — |° Chorée de Sydenham. — [a 
chorée proprement dite, ou chorée de Sydenham, s’observe surtout et 
presque exclusivement dans l'enfance et l'abdomen. Parmi les enfants elle 
frappe surtout ceux dont l'âge varie de six à quinze ans : les cas de 
chorée chez des enfants n'ayant que trois, quatre ou cinq ans sont extré- 
mement rares. À partir du moment où s'établissent les règles, la chorée 
de Sydenham se rencontre exceptionnellement et les chorées qu'on 
observe alors sont d'ordinaire de nature hystérique. Elle est beaucoup 
plus fréquente chez les filles que chez les garçons, et cela dans la propor- 
lion d'environ trois filles pour un garçon. Ge n’est pas une affection héré- 
ditaire, ce n'est pas non plus une maladie épidémique, et en réalité son 
éliologie nous est fort mal connue; on à insisté autrefois sur le rôle des 
impressions morales, de la peur en particulier, mais il faudrait être sûr 
que dans ces cas il ne s'agissait pas de chorée hystérique; cette dernière, 
comme on le verra, succède en effet souvent aux émotions. 

Les maladies infectieuses paraissent au contraire avoir une action 
plus réelle sur le développement de la chorée : on peut noter en effet 
dans le cours de la chorée un certain nombre d'accidents certainement 
infectieux ; on observe parfois de la fièvre, parfois des douleurs articulaires, 
parfois même de l'endocardite : ce ne sont pas d'ailleurs uniquement des 
accidents rhumatismaux que lon peut voir se développer, et la chorée 
peut succéder aux infections les plus diverses. 

PATHOLOGIE GÉNÉRALE. — V, ; ii 


[J. DEJERINE.] 


690 SÉMIOLOGIE DU SYSTÈME NERVEUX. 


Mais, même pour les auteurs qui admettent l'origine infectieuse de Ja 
chorée, il est évident qu'il faut faire intervenir d’autres facteurs : en 
effet, n'est pas choréique qui veut, et pour qu'une infection provoque de 
la chorée, il faut encore qu'elle apparaisse chez des prédisposés. Par- 
fois l’hérédité névropathique peut être mise en cause. Mais souvent aussi, 
nous ne savons rien de bien précis sur ce qui constitue cette prédispo- 
sition à la chorée. 

Quant au rôle que l’on a voulu faire Jouer à diverses lésions cérébrales, 
il est plus que douteux; les lésions décrites sont d'ordre local et n’ont 
rien de spécial à la chorée, d'autre part, on est loin de les trouver dans 
toutes les autopsies de choréiques. On à pourtant invoqué la congestion 
des vaisseaux de lencéphale et de la moelle, les petites embolies du 
cervelet, des corps striés, des couches optiques, la congestion des tuber- 
cules quadrijumeaux, les épanchements séreux dans les méninges, les 
altérations des nerfs périphériques; mais aucune de ces lésions ne se ren- 
contre d’une façon assez constante, pour que l’on puisse lui attribuer un 
rôle dans la pathogénie de la chorée. 

La cause première de la chorée est, comme on le voit, très mal connue 
encore à l'heure actuelle, et les théories proposées doivent rester au 
rang de simples hypothèses. 

Dans cette affection il existe en plus des mouvements choréiques un 
certain nombre de symptômes qui viennent compléter le tableau clinique. 

Très souvent on note une période prodromique qui peut précéder de 
quelques jours, où même de quelques semaines, l'apparition des mouve- 
ments choréiques: l'enfant change de caractère, il devient bizarre et 
irritable, 11 ressent souvent des douleurs dans les membres et dans la 
colonne vertébrale; ses mouvements sont moins adroits, il laisse tomber 
facilement les objets qu'il tient. Puis les mouvements choréiques appa- 
raissent; d'abord légers et localisés, ils ne tardent pas à augmenter d’am- 
plitude et à se généraliser à tout le corps; 1l est rare que la chorée de 
Sydenham n'existe seulement que sur une moitié du corps, cependant on 
l’a noté dans certains cas. Souvent, par contre, elle prédomine dans un 
des côtés du corps. 

Malgré l'intensité des mouvements choréiques, la force musculaire est 
le plus souvent à peu près conservée, et on ne constate qu'un léger degré 
d'affaiblissement dans l'énergie des mouvements volontaires. Mais ce n’est 
pas toujours le cas, et parfois les phénomènes paralytiques prennent un 
développement considérable et modifient complètement aspect du malade, 
c’est à cette variété de chorée que l’on à donné le nom de chorée molle. 

Dans la chorée molle typique, la paralysie est généralisée ; tous les mem 
bres sont flasques, inertes, et retombent lndlernent sur le lit lorsqu'on 
essaye de les soulever. Si lon essaye de mettre le petit malade debout, 
il s'effondre sur ses jambes, et sa tête, mal soutenue par les muscles de 
la nuque, tombe, suivant Pinelinaison qu'on lui donne, en avant, en arrière 
ou de côté. Du fait de la paralysie les mouvements choréiques sont eux- 
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mêmes à peu près complètement supprimés et c'est à peine s'il en per 
siste quelques-uns très légers au niveau des doigts. Cette paralysie totale 
peut précéder la chorée, mais elle peut aussi apparaître au milieu de la 
maladie ; elle dure plus où moins longtemps, mais, caractère important, 
elle finit toujours par guérir. 

Parfois les paralysies dans la chorée revêtent un autre type; elles ne 
sont pas généralisés, mais se localisent à un ou plusieurs membres, ou à 
une moitié du corps; on distingue ainsi une forme hémiplégique, une 
lorme monoplégique, une forme paraplégique. Ges diverses paralysies 
ouérissent aussi complètement, et à l'heure actuelle il est difficile de 
dire à quelle lésion ou à quel trouble nerveux on doit les rapporter. 

Enfin, dans le plus grand nombre des cas, un certain trouble de Fintel- 
ligence et du caractère vient compléter le tableau symptomatique de la 
chorée de Sydenham ; la mémoire s'affuiblit, Fattention devient difficile, 
le petit malade est capricieux, irritable, paresseux. Quelquefois les désor- 
dres vont plus loin, et FPon a signalé des hallucinations de l'ouie et de 
la vue, parfois même un véritable délire maniaque. Sauf dans ce der- 
nier cas, le pronostic est bénin, et les troubles constatés disparaissent 
après la guérison de la maladie. 

La maladie dure en général six semaines où deux mois, puis se termine 
par là guérison; parfois évolution peut être beaucoup plus longue ; les 
mouvements choréiques peuvent diminuer et finir par se localiser à 
quelques muscles de la face, par exemple, où ils persistent sous forme de 
lice de la face et des yeux: dans d’autres cas encore plus rares, les mou- 
vements choréiques peuvent rester généralisés, et la chorée devient chro- 
nique. On a cité aussi quelques cas de chorée grave, avec agitation intense 
et continuelle la nuit et le jour, qui se sont terminés par là mort ; mais 
ce sont là des faits exceptionnels. 

Par contre, lorsqu'elle guérit, la chorée récidive souvent; le petit malade 
peut en être frappé plusieurs fois jusqu'à ce qu'il ait atteint l'âge adulte: 
à cette époque la chorée disparait définitivement. 


2° Chorée chronique. — La chorée chronique, où maladie de Hun- 
linglon, est caractérisée d'abord par l'age des sujets chez lesquels elle 
apparait : ce sont toujours des adultes, et parfois des vieillards ; un autre 
caractère important, c'est lhérédité de l'affection ; il est très fréquent en 
effet de retrouver les mêmes mouvements choréiques, chez les ascendants 
ou les collatéraux. 

L'affection débute lentement; les mouvements choréiques gagnent peu 
à peu tous les museles des membres, du trone et de lx face; les mouve- 
ments des mueles de la face font faire au malade une série ininterrompue 
de grimaces. Mais ce qui modifie profondément le tableau elinique, ce 
sont les troubles intellectuels progressifs que présentent ces malades ; la 
mémoire s’affuiblit, les diverses fonctions intellectuelles deviennent diffi- 
iles et incomplètes, et le sujet peut arriver à la démence complète : cette 
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déchéance intellectuelle, progressive et fatale, est traversée parfois par des 
périodes dexcitation et de manie. 

L'alfection, qui est incurable, évolue en dix, vingt ou trente ans, et le 
malade succombe dans le gâtisme, à moins qu'une maladie intercurrente 
ne l'ait emporté. 

Pas plus dans la chorée chronique que dans là chorée de Sydenham, il 
n'existe dans des centres nerveux de lésion nette et toujours la même. 
Les altérations que l’on a relevées dans un certain nombre d’autopsies sont 
d'ordre banal (épaississement des méninges, atrophie des circonvolutions 
et quelquefois dégénérescences plus ou moins étendues dans les faisceaux 
descendants de la moelle). Mais, très souvent aussi, Pautopsie n’a révélé 
aucune lésion que puissent révéler les méthodes d'examen actuellement 
connues. 


5° Chorée des femmes enceintes. — [La chorée se développe parfois 
chez la femme à l’occasion de la grossesse. Get accident s’observe surtout 
chez les femmes Jeunes à Poccasion de la première grossesse; souvent on 
note dans l'enfance de la malade Pexistence d'accidents choréiques: il 
s'agit alors d’une récidive de Paffection, dont la grossesse n'est que 
l'agent provocateur. 

En elle-même la chorée des femmes enceintes ne diffère en rien de la 
chorée de Sydenham, ce sont les mêmes mouvements, mais en général 
très intenses et très généralisés, étendus presque toujours aux muscles de 
la déglutition et de la respiration. D'une façon presque constante on voit 
se développer des troubles mentaux. La chorée persiste jusqu'à la fin de 
la grossesse, et s'améliore, puis guérit après la délivrance; mais ce n’est 
pas toujours le cas : on à vu la chorée persister longtemps après l’accou- 
chement, et parfois même, alors que les mouvements redeviennent nor- 
maux, l'état mental des sujets reste profondément touché. La chorée peut 
d'ailleurs entrainer la mort de la malade; cet accident est dû en général 
à l’état de mal choréique, et il se présente assez souvent, puisque, dans les 
cas de chorée des femmes enceintes connus, on à observé une termi- 
naison fatale une fois sur 10. Le pronostie pour l'enfant est aussi sérieux; 
l'avortement a été observé 40 lois sur 69 cas (Siegelberg). 

Le diagnostic est facile; il faut pourtant savoir, et la chose n’est même 
pas rare, que certaines hystériques peuvent présenter des accidents cho- 
réiques à l’occasion de leur grossesse. On peut faire le diagnostie de la 
névrose grâce aux stigmates hystériques, à la façon dont sont apparus les 
mouvements choréiques, et aussi grâce à l'état mental des sujets. 


4° Chorée hystérique. — Parmi les accidents si variés que peuvent 
présenter les hystériques, il en est un certain nombre qui sont constitués 
par des mouvements involontaires, gestieulatoires, qui se rapprochent 
plus ou moins des mouvements choréiques. Parfois ils en réalisent assez 
exactement le type, et ce n’est guère que par les symptômes accessoires 
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que l’on parvient à reconnaitre la nature exacte de Falfection : d’autres 
fois les signes diffèrent par un certain nombre de caractères qui frappent 
à première vue. 

Dans le premier groupe se rangent un grand nombre de malades pre- 
sentant des mouvements qui simulent à s'y méprendre la chorée de 
Sydenham ; il s’agit presque toujours d'enfants où d'adolescents qui pré- 
sentent, au repos comme pendant le mouvement, les attitudes et les gesti- 
culations propres à cette affection : Pidentité apparente est telle, qu'il est 
bien certain qu'un grand nombre de ces faits ont été confondus avee les 
chorées véritables : ce n’est en effet que par lanamnèse et la recherche 
de certains signes que lon arrive au diagnostic. Par linterrogatoire, on 
apprend souvent que Paffection à débuté brusquement à la suite d’une 
émotion, et surtout d'une peur. Bien que cette étiologie ait été signalée 
dans la chorée de Sydenham, il est certain qu'elle se rencontre surtout 
dans la chorée hystérique. I en est de mère de limitation, et les 
petites épidémies de chorée, que Fon observe dans une école où dans 
un quartier, sont certainement aussi de nature hystérique. 

L'aspect des malades peut aussi faire stpposer la nature hystérique 
de l'affection. Dans la grande mâjorité des cas, les chorées unilatérales, 
qui apparaissent brusquement chez les enfants, sans hémiplégie bien 
entendu, relèvent de la même cause, Dans ce cas on constate souvent une 
hémianesthésie du côté atteints; enfin il ne faudra pas négliger de recher- 
cher, dans tous les cas douteux, les zones hystérogènes, mammaires ou ova- 
riennes qui, lorsqu'elles existent, constituent des symptômes très impor- 
tants. 

Quelquefois chez ces malades les mouvements sont un peu différents des 
mouvements choréiques vrais, parfois ils se rapprochent par leur lenteur 
des mouvements athétosiques; d'autres fois, au contraire, ils sont 
brusques comme les mouvements produits par une décharge électrique, 
et donnent au petit malade une marche des plus bizarres avec les zigzags 
les plus imprévus. 

Enfin dans un dernier groupe il faut ranger les chorées hystériques, 
avec mouvements rythmiques : ïei les mouvements ne se rapprochent 
de ceux de la.chorée de Sydenham, par exemple, que par ce qu'ils sont 
involontures : en effet, ils ne sont pas désordonnés, mais ils reviennent 
avec un certain rythme, et reproduisent les mouvements ecordonnés de 
la vie ordinaire, mouvement de danse, de salutation, mouvement du 
petit bassin, ete., ete. Ces mouvements, quelquefois continus, reviennent 
le plus souvent par accès, à Poccasion d'une émotion, où simplement 
de la compression d’une zone hystérogène. 

Ces diverses chorées hystériques se ressemblent encore par un carac- 
(ère important, à savoir par le traitement qui leur convient : ces acci- 
dents cèdent très vite au traitement habituel de lhystérie, qui consiste 
comme on le sait à sortir le malade de son milieu, à le soumettre à un 
isolement claustral et à agir sur lui par suggestion verbale répétée. 
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»° Chorée électrique de Dubini. — Je rangerai iei l'affection si sin- 
gulière qui a été décrite par Dubini sous le nom de chorée électrique. 

La maladie débute brusquement par des phénomènes douloureux dans 
la tête, la nuque, ou la région lombaire. Peu de temps après apparaissent 
dans les museles des secousses analogues à celles que pourraient détermi- 
ner des commotions électriques : localisées d’abord à un membre ou à 
une moitié de la face, ces secousses ne tardent pas à s'étendre à de nou- 
veaux territoires musculaires, elles peuvent atteindre tous les muscles 
d’une moitié du corps, parfois même tous les muscles volontaires du corps. 
Cette généralisation se fait en une ou deux semaines. 

En dehors de ces secousses, plus où moins rythmées, on voit appa- 
raitre de temps en temps de grandes attaques convulsives sans perte de 
connaissance : ces attaques peuvent se répéter plusieurs fois en 24 heures ; 
elles sont suivies de phénomènes parétiques. La peau est en général 
hyperesthésiée, et le moindre contact, la moindre irritation, font appa- 
raitre des secousses plus fortes. 

La maladie augmente rapidement de gravité; les accès deviennent de 
plus en plus rapprochés et en quelques mois, parfois en quelques semaines, 
le malade succombe; la mort survient dans le coma. On note une ter- 
minaison fatale dans 90 pour 100 des cas. 

On ne sait rien de précis sur la pathogénie de cette affection; les 
autopsies n’ont révélé aucune lésion spéciale du système nerveux. On a 
noté de la congestion des méninges avec augmentation du liquide céphalo- 
rachidien, des foyers de ramollissement soit corticaux, soit dans les 
corps opto-striés. En plus de cela, on peut observer des lésions pulmo- 
nares de congestion ou de broncho-pneumonie. 


6° Chorée variable des dégénérés (Brissaud). — Voy. Maladie des 
lics convulsifs. 


1° Hémichorée par lésion cérébrale. — Voy. p. 489. 


SPASMES FONCTIONNELS 


On désigne sous le nom de spasme fonctionnel une contracture passa- 
uère apparaissant sur un membre à l’occasion d’un acte musculaire quel- 
conque bien déterminé et toujours le même : cetacte varie chez les sujets 
suivant leur profession, acte d'écrire, acte de coudre, acte de traire, ete. 
Mais ce qui est très important pour le diagnostie, c’est que, pour tous les 
autres usages de la vie, le membre est absolument souple et fonctionne 
normalement. 

Le spasme fonctionnel que lon observe le plus souvent est la crampe 
des écrivains bien étudiée par Duchenne (de Boulogne). 

Lorsqu'elle est pleinement développée, voici comment l'affection se 
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présente. Le malade remue parfaitement les doigts de la main droite, 
le poignet, lavant-bras et le bras; mais à peine at-il saisi une plume, 
commence-t-il à écrire qu'il éprouve de la gêne, ses doigts se crispent sur 
son porte-plume, le poignet s’immobilise dans une position forcée, les 
museles du bras lui-même et parfois ceux du cou entrent en contracture 
et deviennent plus ou moins douloureux et là main ne trace plus sur le 
papier que des caractères informes. Rien de constant d'ailleurs dans les 
muscles atteints par la contracture; d’un sujet à Fautre ils peuvent 
différer, mais, d’une façon générale, on peut dire que ce sont surtout les 
muscles qui agissent sur le pouce et sur l'index qui sont atteints : rien 
de régulier non plus dans l'aspect de la contracture, qui peut parfois se 
compliquer d’un tremblement plus où moins accentué où même de mou- 
vements choréiques; dans quelques cas on observe surtout des phéno- 
mènes paralytiques et la main qui tient le porte-plume reste lourde et 
inerte sur le papier. Peu importe d’ailleurs; le signe capital, ce sur quoi il 
convient d'insister, c’est que ce n’est pas certains mouvements des doigts 
ou de la main qui entrainent la contracture, c’est Facte même d'écrire ; 
enlevez le porte-plume au malade, et vous pourrez constater qu'il peut 
faire, volontairement et sans aucun trouble, tous les mouvements qui 
déterminaient tout à l'heure de la contracture lorsqu'il avait le porte- 
plume dans la main. 

L'interrogatoire permet de constater que ces accidents ne se sont pas pro- 
duits d’une façon subite chez le malade : 11 y a, en général, une période 
prodromique assez longue, pendant laquelle il s'aperçoit que Pécriture 
devient de plus en plus pénible. Ces sujets présentent d’ailleurs un état 
nerveux spécial et des troubles neurasthéniques faciles à déceler. 

C'est certainement cet état névropathique qui constitue la prédisposition 
la plus sérieuse à cet accident; lPabus de lécriture peut intervenir dans 
l'étiologie de cette affection, cela est certain: mais il ne faut pas oublier 
que l’on peut voir la crampe des écrivains apparaître sur des sujets qui 
écrivent fort peu. 

Une fois installée, la maladie persiste en général d’une façon indéfinie; 
le pronostic est done des plus sérieux : le lade a beau essayer d'écrire 
en employant certains artifices, en tenant son porte-plume entre le médius 
et l'annulaire; peine perdue, la erampe ne tarde pas à apparaitre dans ce 
domaine musculaire, et même lorsqu'il a appris à écrire de Ja main 
gauche la crampe peut aussi s'installer à ce niveau. 

Ce que je viens de dire de la crampe des écrivains S’applique aussi 
aux spasmes fonctionnels que lon peut observer dans d’autres profes- 
sions : on connait en effet un certain nombre de crampes analogues : 
crampes des cordonniers, des tailleurs, des couturières, crampe des vio- 
lonistes, de la traite (chez les femmes occupées à traire les vaches), des 
télégraphistes, des danseuses, ete., et aussi la crampe des pianistes où 
prédominent les phénomènes parétiques et les douleurs, 
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On peut avec G. Guinon définir le tie : «un mouvement convulsif, habi- 
tuel et conscient, résultant de la contraction involontaire d’un ou plu- 
sieurs muscles du corps, et reproduisant le plus souvent, mais d’une façon 
intempestive, quelque geste réflexe ou automatique de la vie ordinaire ». 
Jajouterai, cependant, quelques autres caractères à cette définition; ainsi 
les ties ne se produisent que d’une manière intermittente, une fois le geste 
réalisé, le malade reste calme pendant un certain laps de temps, puis le tie 
se reproduit. Is échappent d'autre part à l’action de la volonté, le malade 
est impuissant à empêcher le tie d'apparaiître, ou, S'iF arrive à le retarder 
quelque peu, ce n'est qu'au prix d’une angoisse extrêmement pénible. 
Enfin, dernier caractère important, les tics cessent pendant le sommeil. 
A l'aide de ces caractères il sera facile de reconnaître et de classer un 
malade atteint de tie; quant aux ties en eux-mêmes; ils peuvent être des 
plus variés suivant les individus. C’est parfois un simple clignement des 
yeux, où un spasme unilatéral des muscles de la face et du cou; ailleurs 
c’est un mouvement brusque d’épaules, des bras ou des jambes ; quelque- 
fois enfin c’est un acte extrêmement complexe, pas de danse, action de se 
baisser comme pour ramasser quelque chose à terre, ete. D’autres fois 
enfin le tie est précédé d’une douleur, ainsi par exemple dans le tic dou- 
loureux de La face. 

Mais souvent Paffection se complique de quelques phénomènes sura- 
joutés : le malade peut laisser échapper une exclamation chaque fois que 
son tic le reprend, le plus souvent c’est un juron des plus grossiers, qui 
vient ainsi surpendre le malade au milieu de la conversation la plus calme, 
sans interrompre d'aulleurs le fil de ses idées. Parfois le trouble mental va 
plus loin, le malade peut imiter comme un écho, toutes les exelamations 
inopinées émises devant lui; d’autres fois, c’est le geste qu'il voit faire 
qui est répété d’une façon automatique. Ceci indique déjà un trouble bien 
plus profond de l'état mental. ne s’agit plus en effet ici du tie ordinaire 
mais bien d’une affection spéciale, connue sous le nom de maladie des 
lics convulsifs. 

Dans cette affection, décrite en 1885 par Gilles de la Tourette, il existe, | 
en outre des mouvements involontaires, un ensemble de symptômes 
psychiques et une évolution qui lui donnent un caractère bien spécial. 

Débutant en général dans le jeune âge, elle n'existe guère alors qu'à 
l’état d’ébauche et s'accuse par quelques secousses involontaires dans les 
museles de Ja face, elignements d’yeux, torsion de la bouche, revenant 
par intervalleset attirant déjà lattention des parents. Puis, avec les années, 
l'étendue des régions occupées par les ties s'agrandit et ces derniers 
s'étendent aux muscles des épaules, du tronc, des bras, des jambes. Les 
mouvements ainsi produits sont assez variables, et si parfois, ainsi que la 
indiqué G. Guinon, ces mouvements sont systématisés et ressemblent à 





TROUBLES DE LA MOTILITÉ. 697 


un acte coordonné, — haussement des épaules, inclinaison des bras et de 
la tête en avant, ete. — le plus souvent cependant ils ne représentent 
“aucun acte nettement défini. Une fois constitués, les ties persistent indéfi- 
niment, mais leur intensité varie beaucoup d’un moment à Pautre, d'un 
jour à l’autre. Ils s'arrêtent toujours pendant le sommeil et sont exagérés 
par les émotions, tandis que le calme et le repos d'esprit en diminuent là 
violence. Du reste, les ties, très ennuyeux pour celui qui en est atteint, ne 
font que le gêner plus où moins sans Fempêcher de vaquer à ses occupa- 
lions, du moins d'une manière générale, car de temps en temps, chez ces 
sujets, il se produit des erises dagitation musculaire caractérisées par 
des secousses très intenses, très fréquentes, et obligeant le sujet à 
garder la chambre souvent pendant plusieurs semaines. 

Dans la maladie desties, à côté des symptômes moteurs ilexiste toujours 
des troubles psychiques qui, peu marqués chez l'enfant, augmentent à 
partir de la puberté. Etats passagers d'angoisse, de mélancolie, arythmo- 
manie, phobies de divers ordres, bref, l'ensemble des symptômes de la 
dégénérescence mentale. Parmi ces phénomènes il en est qui sont bien 
spéciaux aux liqueurs : ce sont Pémission de sons tantôt inarticulés à carac- 
tères plus où moins explosifs, tantôt des mots entiers et ce sont alors tou- 
jours des mots orduriers — coprolalie — émis d'une façon impulsive à 
haute voix, au momentot apparait lasecousse musculaire. L'écholalie, qu'on 
rencontre également chez eux, est un phénomène du méme ordre et 
est caractérisée par ce fait que le tiqueur répète, malgré lui, les mots qu'il 
entend prononcer. Quant à lintelligence de ces malades elle est en 
général parfaite, et il n'est pas rare de rencontrer la maladie décrite par 
Gilles de la Tourette chez des gens occupant une situation sociale élevée. 


Sémiologie des tics. — Les ties ordinaires sont d'un diagnostic 
facile et il n° a pas lieu d'y insister. La maladie des ties est aisée à recon- 
naitre, el ce n'est que chez Fenfant, alors qu'il n'y a pas encore d'état 
mental et que les secousses musculaires constituent seules la maladie, ce 
n'est que chez Fenfant, dis-je, que la chorée de Sydenham pourrait pré- 
ter à confusion. Mais le diagnostic est toujours facile à faire, de par les 
caractères propres des mouvements dans les deux affections. Les mouve- 
ments du liqueur ont un caractère pseudo-intentionnel, ils sont brus- 
ques, plus où moins rvthinés, très courts et discontinus. Is sont influen- 
cés par la volonté qui les arrête plus où moins. Dans la chorée de 
Sydenham les mouvements sont incoordonnés et présentent la plus grande 
variabilité, ils sont relativement lents, arythmiques, prédominent souvent 
d'un côté du corps, et la volonté n'a aucune influence sur eux. Dans la 
maladie des lies, enfin, la force musculaire est intacte, tandis que dans 
la chorée de Sydenham il existe, en général, un certain degré d'amvo- 
sthénie. 

La chorée variable des dégénérés de Brissaud présente avec la maladie 
des tics convulsifs de grandes analogies. Lei le terrain est héréditaire 
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également, mais les mouvements sont choréiformes et influençables par 
la volonté qui les suspend souvent. Cé qui distingue surtout cette forme, 
c'est la variabilité dans l'aspect des mouvements musculaires chez le 
même individu et c’est aussi sa variabilité dans le temps: elle est, en effet, 
plus où moins intense d’un jour à l'autre, peut disparaitre un jour et 
réapparaître le lendemain. Raymond fait rentrer cette affection dans les 
myoclonies. Pour Gilles de la Tourette, la chorée variable des dégénérés 
et la maladie des ties seraient une seule et même maladie, car, dit-il, les 
lies sont loin d’être toujours systématisés. 

La chorée de Huntington se reconnait à son caractère héréditaire et à 
son début tardif; elle n'apparait guère avant douze ou quatorze ans, et à 
cette époque de la vie la maladie des ties est déjà en plein développe- 
ment. Elle peut du reste débuter beaucoup plus tard. Les mouvements ici 
sont des mouvements choréiques et n’ont pas les caractères des ties. 
Enfin les troubles mentaux de cette affection ne comportent jamais ni 
l’écholalie ni la coprolalie. 


PARAMYOCLONUS MULTIPLEX ET MYOCLONIES 


Le paramyoclonus multiplex (Kriedreich) est caractérisé par une 
variété de mouvements involontaires qui n'ont leurs analogues ni dans la 
chorée, ni dans la maladie des ties : ce sont des convulsions en général 
cloniques, quelquefois toniques, qui apparaissent par accès et atteignent 
un nombre plus ou moins considérable de muscles des membres, du 
tronc et de la face; les muscles atteints le sont en général symétriquement, 
mais ce n'est pas là une loi absolue. 

Lorsque le malade vient consulter, l'affection évolue en général depuis 
un certain temps; le sujet, qui a conservé la liberté de tous ses mouve- 
ments, qui peut se servir parfaitement de ses membres supérieurs et 
inférieurs, se plaint de ressentir de temps en temps, lorsqu'il est au 
repos et surtout lorsqu'il est au lit, des accès de secousses dans les jambes, 
les bras ou le tronc. Ces secousses ne sont d’ailleurs pas douloureuses, mais 
elles laissent après elles une grande lassitude. 

Si l’on assiste à un accès, on peut constater que les convulsions cloniques 
apparaissent d’abord sur certains muscles, souvent dans les quadriceps 
fémoraux, puis atteignent progressivement un nombre assez considérable 
de muscles, en général symétriques; au membre inférieur, les muscles le 
plus souvent atteints sont, en dehors du quadriceps fémoral : le demi- 
tendineux, les péroniers, l’extenseur des orteils; au membre supérieur : 
le deltoïde, le biceps, le long supinateur, les extenseurs du carpe, les 
interosseux ; au cou : le sterno-eléido-mastoidien et le trapèze ; à la face : 
le frontal, le masséter, le zygomatique, l’orbiculaire des lèvres, les 
muscles de la langue; les muscles de la paroi abdominale sont souvent 
atteints aussi. 


“ 
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Les secousses se succèdent assez rapidement dans ces muscles; on peut 
en compter environ de cinquante à cent par minute : lorsqu'on place les 
mains sur un muscle en convulsion, on le sent successivement durcir et 
se relàcher, donnant ainsi la sensation d'un tremblement à amples oscil- 
lations. 

Les muscles de la vie organique peuvent être plus ou moins atteints : 
on peut observer des hoquets, des palpitations avec irrégularités du pouls, 
des mouvements de déglutition répétés et involontaires, des borborygmes. 

L'accès dure de quelques minutes à un quart d'heure, et lorsqu'il cesse, 
il laisse le malade plus où moins épuisé. Les accès peuvent ainsi se repro- 
duire plusieurs fois par jour : ils surviennent en général spontanément, 
et la condition la plus favorable à leur production est le repos du sujet : 
en effet les mouvements volontaires arrêtent les accès et en tout cas 
empêchent leur développement, aussi la motricité volontaire est-elle par- 
faitement respectée dans le paramvyoclonus. Les accès n'apparaissent pas 
pendant le sommeil, mais avant le sommeil; ils surprennent souvent le 
malade au lit au moment où il va s'endormir. 

On peut parfois faire apparaître l'accès convulsif : la compression du 
quadriceps fémoral, la percussion du tendon rotulien, une excitation 
cutanée, suffisent quelquefois pour mettre en branle le système musculaire 
des malades. 

On note en général une exagération des réflexes rotuliens; on peut 
observer aussi des troubles vaso-moteurs et sécrétoires; dermographisme, 
accès de sueur, ete. [n’y a pas de modifications dans Pexcitabilité élec- 
tique des muscles, il n°y à pas non plus d’atrophie. 

L'état général des malades est souvent plus ou moins touché; les sujets 
atteints de myoclonies présentent presque toujours des troubles neurasthé- 
niques, céphalaloeie, sensations de lassitude, fatigue rapide, émotivité 
considérable. D'autres fois il existe des stigmates d'hystérie. 

La marche de la maladie est lente; elle persiste longtemps, elle peut 
rester stationnaire, elle peut s'améliorer et guérir, mais souvent elle à 
une tendance à progresser. 

La cause de l’affection est mal connue; elle apparait en général sur des 
adultes, vers l’âge de trente à quarante ans, rarement plus tôt: les cha- 
oerins, les soucis, la misère physiologique, semblent en favoriser le déve- 
loppement; la cause occasionnelle est souvent un traumatisme moral ou 
physique. 

Cette affection peut présenter parfois un caractère familial, et Unver- 
richt à attiré Pattention sur ce point. Dans une première monographie 
sur les myoclonies en 1S9T il citait les observations de cinq enfants, fils 
d’un père alcoolique qui vers leur dixième année, sans cause connue, 
commencèrent à présenter des secousses myocloniques dans les membres. 
En 1895, il apportait un nouvel exemple de myoclonie familiale : dans 
une famille, trois frères en auraient été atteints. Depuis, Weiss, Bresler, 
Massaro, ont cité des cas analogues. 
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Dans la seule autopsie que l’on connaisse, celle du malade de Friedreich, 
il n'existait aucune lésion décelable ni dans le système nerveux, ni dans 
les muscles. Aussi l'affection est-elle considérée comme une névrose pure. 

Quant à savoir la place qu'il faut lui attribuer dans la classification 
nosologique, c’est une question encore discutée. Il semble bien toutefois 
que le paramyoclonus soit accepté comme type morbide : c’est l'opinion 
de Strümpell, cest aussi celle de Oppenheim. [n’y a plus que très peu 
d'auteurs qui, à l'exemple de Bôttiger, s’obstinent à nier l'existence du 
paramyoclonus, et rangent tous les faits cités soit dans la chorée de 
Huntington soit dans hystérie. 

Certes 1l est bien évident que lon a décrit sous le nom de paramyoelonus 
des accidents convulsifs d’origine purement hystérique. Mais à côté de 
ces faits, 11 y a les cas nombreux où les malades présentaient le type très 
net décrit par Friedreich; or, là il n'ya pas de doute, ces secousses muscu- 
laires légères ne rappellent a les mouvements très caractéristiques 
de la chorée chronique. Toutefois, et il est bon de le faire remarquer, 
l'hystérie peut produire il m'a été donné d'en observer des exemples 
suivis de guérison — lhystérie peut produire, dis-je, des myoclonies très 
be bles au paramyoclonus. 

L'opinion des auteurs qui rapprochent le paramyoclonus de la maladie 
des tics est certainement plus exacte : et à l heure actuelle c’est celle qui 
est admise à peu près partout. 





ILexiste quelques autres affections nerveuses qui, par leurs symptômes, 
se rapprochent plus où moins du paramyoclonus multiplex : ce sont la 
chorée électrique de Bergeron et la chorée fibrillaire de Morvan. Dans 
ces deux maladies comme dans le paramyoclonus, le symptôme prineipal 
est caractérisé par des mouvements cloniques involontaires, mouvements 
qui d’une affection à Pautre ne diffèrent guère que par leur intensité; 
beaucoup plus violents dans la chorée de Bergeron que dans le para- 
myoclonus, ils sont au contraire réduits à un minimum dans la chorée 
fibrillaire de Morvan. Aussi un certain nombre d'auteurs ont-il proposé 
de comprendre ces affections sous une dénomination commune. (est 
ainsi que, pour Raymond, le paramyoclonus multiplex, la chorée élec- 
trique de Bergeron, la chorée fibrillaire de Morvan, le tremblement fibril- 
lire des neurasthéniques, la maladie des Gies, appartiennent tous à un 
méme groupe, la myoclonie, et ont comme « caractère commun d’être 
des expressions ou des produits de l’état de dégénérescence ». 

L'affection décrite sous le nom de chorée électrique de Bergeron est 
assez mal connue. Ge que lon sait, c’est qu'elle apparait presque unique- 
quement chez les enfants, en général entre 7 et 14 ans, et que les sujets 
atteints ont presque tous une hérédité nerveuse chargée et un aspect ané- 
mique. 

La chorée apparait brusquement, souvent à la suite d’une émotion ou 
d'une frayeur, et d'emblée elle atteint son maximum d'intensité : elle est 
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caractérisée par des secousses brusques € qui semblent être Feffet d'une 
décharge électrique répétée d'une facon rythmique, intervallesrapprochés, 
ou à plusieurs minutes de distance », ces secousses involontaires dispa- 
raissent pendant le sommeil. Ces secousses apparaissent en général à peu 
près dans {ous les territoires musculaires, et leur aspect varie évidem- 
ment, suivant le musele atteint, muscle de la face, des bras, des mem- 
bres inférieurs, du tronc. Les muscles respiratoires peuvent eux-mêmes 
être intéressés. Les secousses sont en général assez rapprochées pour 
sôner considérablement le malade et empêcher tout travail; quelquefois 
pourtant elles surviennent par accès, avec des intervalles plus où moins 
longs pendant lesquels le sujet est absolument tranquille. 

À part ces mouvements involontaires, on ne note aucun autre trouble 
nerveux chez ces malades: la force musculaire est conservée, la sen- 
sibilité est normale, les réactions électriques des muscles ne sont pas 
modifiées. 

L'affection dure plus ou moins longtemps, mais guérit toujours, et se 
termine en général comme elle avait commencé, c’est-à-dire rapidement. 

Plusieurs observateurs, ayant constaté chez ces petits malades une dila- 
lation plus où moins nette de l'estomac, ont pensé qu'il devait s'agir 
d'une auto-intoxicalion d'origine gastrique. Ce n'est là jusqu'à présent 
qu'une hypothèse : néanmoins la plupart des auteurs pensent que c’est 
surtout l'état gastro-intestinal des petits malades qu'il faut surveiller : 
c'est tout ce que lon sait sur la thérapeutique de cette affection. 

La chorée fibrillaire décrite par Morvan est une affection de l'ado- 
lescence qui apparait de 16 à 22 ans, parfois à la suite de travail exa- 
géré, plus souvent sans cause connue, sur des sujets nerveux. 

Elle est caractérisée par des contractions fibrillaires apparaissant tout 
d'abord dans les museles des mollets et de la partie postérieure des 
cuisses, pouvant ensuite s'étendre aux museles du tronc, et même à lun 
des membres supérieurs, mais respectant toujours les muscles de la face 
et du cou. Ces contractions, qui n'intéressent jamais tout le musele mais 
simplement des faisceaux isolés, ne déterminent guère que des tressail- 
lements, des élevures de la peau, et c’est à peine si elles impriment aux 
doigts quelques soubresauts imprévus. Aussi le sujet n'est-il pas gêné 
dans ses mouvements, et lorsqu'il est vêtu, rien ne vient révéler Paffec- 
ion dont il est atteint. 

La chorée fibrillaire n'est pas une affection grave; elle guérit toujours, 
mais elle est susceptible de récidives fréquentes. 


CONVULSIONS 
Le terme convulsions désigne les contractions brusques et involon- 


aires des museles, Il n'est pas synonyme du terme spasme qui devrait 
être réservé aux muscles de la vie végétative, tandis que le mot convul- 
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sion s’appliquerait seulement aux muscles de la vie de relation. Cette 
distinction proposée par les auteurs modernes n'a pas prévalu, et on 
donne souvent le nom de spasme aux convulsions de certains muscles: 
tels que le sterno-cléido-mastoïdien, l'orbiculaire des paupières (blépha- 
rospasme) et d’autres (spasmes fonctionnels), qui ne sont que des con- 
vulsions siégeant dans des muscles de la vie de relation. 

Selon la duc de la contraction on distingue deux variétés de convul- 
sions : le {onisme et le clonisme. La han clonique est celle qui 
comporte une succession plus où moins irrégulière de secousses motrices 
élémentaires, alternatives, et séparées par de courtes phases d’immobi- 
lité et de résolution musculaire. 

La convulsion tonique, au contraire, consiste en des contractions relati- 
vement durables, déterminant une rigidité presque permanente et la ten- 
sion continue des éléments moteurs, combinées avec des secousses 
inégales et d'autant plus limitées que la rigidité permanente est plus 
intense. 

Les convulsions doivent être différenciées de divers modes d'action 
musculaire anormale, dont les caractères sont si particuliers qu'ils néces- 
sitent une description spéciale : 

Les contractures, les crampes sont des convulsions loniques perma- 
nentes, non entrecoupées par du repos. 

Les fics sont des convulsions cloniques douloureuses ou non, sié- 
geant à la face et aux membres, se produisant avec la brusquerie convul- 
sive, occupant généralement l’ensemble d'un groupe musculaire, et par 
suite réalisant un mouvement déterminé. 

Les mouvements choréiformes ont une continuité, une faible énergie 
et une irrégularité dans leur siège et leur sens, qui les séparent com- 
plètement des convulsions. 

Les mouvements de l'athétose, plus lents que les mouvements choréi- 
formes, résultent de contractions successives des groupes musculaires, 
à courtes intermittences alternatives d'extension et de flexion, déterminant 
dans les extrémités des membres les attitudes les plus bizarres; ils ont 
des caractères absolument opposés aux mouvements brusques des convul- 
sions. 

Les chorées rythmiques ‘sont localisées et ont une régularité plus pro- 
longée dans la reproduction des mouvements, qui sont toujours moins 
Bale et moins éner giques, permanents ef non par acc ces. 

Les myoclonies sont caractérisées par des contractions irrégulières des 
muscles d’un membre, ou seulement de quelques museles ou parties de 
muscle d’un membre. 

Les tremblements sont des contractions anormales mais à beaucoup 
plus courte étendue que les convulsions, à caractère plus uniforme et 
plus régulier, à siège le plus souvent limité à certaines régions ; ils sont 
continus ou se reproduisent à l’occasion de certains mouvements volon- 
taires et ne surviennent pas par accès. 
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Parfois la convulsion est précédée de certaines sensations subjectives, 
rapportées soit aux parties périphériques qui vont en être le siège, soit 
à d’autres organes, comme cela se voit dans laura de certaines att: aques 
épileptiformes. Mais le plus souvent la convulsion se montre brusque- 
ment, sans indices précurseurs. En général, elle apparait d'emblée à état 
confirmé. 

La convulsion à pour effets immédiats : l'augmentation de volume des 
museles mis en jeu, leur dureté douloureuse, la saillie de leurs tendons 
et des changements d'attitude en rapport avec l'étendue des mouvements 
imprimés. 

La violence de la contraction peut provoquer des ruptures de fibres 
musculaires et même parfois de véritables luxations; le fait n’est pas très 
rare dans l’épilepsie. 

Le muscle devient douloureux dans la convulsion par suite de la fatigue 
qu'il éprouve, de la compression qu'il exerce sur les filets nerveux qu'il 
contient et sur les cordons nerveux qui l’avoisinent, et peut-être aussi 
par suite de troubles nutritifs engendrés par un excès de fonction. 

Le mouvement qui résulte de Pacte convulsif à pour caractère d’être 
brusque, soudain, irrégulier. Il varie d’ailleurs selon qu'on à affaire à la 
convulsion clonique ou à la convulsion tonique. 


1° Convulsion clonique. — [ans le clonisme, le mouvement est 
brusque, soudain, et aussitôt remplacé par le relâchement et la résolu- 
tion, auxquels succède une nouvelle secousse. [se répète ainsi avec des 
alternatives plus où moins rapprochées et inégales: lui-même est inégal 
en durée et en force : l'irrégularité dans le {vpe du mouvement est la 
condition du clonisme. 

Ces phénomènes sont d'ailleurs aussi irréguliers dans leur mode de 
répartition, que dans leur mode de succession et de reproduction. Tantôt 
la convulsion se limite à quelques parties d'un seul muscle, où bien à 
plusieurs museles d'un groupe spécial, où enfin à tel ou tel appareil 
museulaire, en attendant qu'elle se généralise. L'extension et la générali- 
sation sont en effet la marche habituelle des convulsions : partielles au 
début, elles se généralisent ensuite à tout le système moteur. Telle est la 
marche des den dites essentielles ; et lorsqu on voit, au contraire, 
des convulsions partielles précéder ou succéder à une convulsion géné- 
rale, il y a lieu de croire qu'elles sont symptomatiques d'une lésion 
cérébrale, 


2° Convulsion tonique. — La convulsion tonique a aussi un début 
brusque et intense, mais la contraction par laquelle elle se manifeste, 
offre un cachet de permanence qui la différencie de la convulsion clonique. 

La raideur musculaire S'y maintient, sinon sans intermission aucune, 
au moins sans intervalle de résolution complète. On en observer 
deux aspects : soit une rigidité absolue persistante, tel est le {élanos: 
soit une rigidité avec secousses successives plus où moins régulières, 
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extrêmement limitées et unies, pour ainsi dire, par la contraction des 
museles soutenue à un degré un peu moins élevé. 

Les différences qui séparent la convulsion tétaniforme de la convulsion 
simplement tonique et de la convulsion elonique sont afférentes au degré 
de la convulsion, la même cause pouvant donner lieu alternativement à 
l’un ou l’autre mode convulsif. 

Les mouvements extérieurs qui résultent des diverses formes élémen- 
taires de la perturbation motrice varient comme ces dernières. 

Tandis que le elonisme engendre des mouvements brusques, par 
saccades, étendus, irréguliers dans leur succession et leur force, sans 
attitude permanente, le tonisme au contraire provoque une attitude per- 
sistante avec un état de rigidité qui reste uniforme, absolu où combiné à 
de légères secousses successives et limitées. 

Si la convulsion elonique s'effectue dans les membres, on les voit s’a- 
oiter de soubresauts divers : flexion, extension, adduetion, pronation, ete. 
Au visage on voit la déviation des globes oculaires qui sont agités de mou- 
vements incoordonnés et violents : strabisme, entraînement de la pupille 
en haut, ete.; de même des grimaces résultent des mouvements des 
peaussiers et simulent la mimique des diverses passions. La tête est alter- 
nalivement portée en diverses directions, les convulsions du cou et du 
tronc produisent avec la même irrégularité des mouvements d'extension 
et de flexion. Si elles intéressent les muscles du thorax et le diaphragme, 
elles remplacent le rythme respiratoire normal par une respiration courte, 
brusquement entrecoupée et insuffisante. Si elles portent sur les muscles 
de l'abdomen, elles agissent indirectement sur les réservoirs qu'il ren- 
ferme. Les sphineters participent aussi à la même perturbation : la réten- 
tion de leur contenu en est la conséquence fréquente. Parfois, au contraire, 
c’est l’incontinence qui s’observe, soit par suite de leur relächement, soit 
par le fait de la convulsion qui, s'étendant aux museles expulseurs, fait 
céder la tonicité permanente des sphineters. 

La convulsion tonique ne produit pas les mêmes phénomènes objectifs : 
l’immobilité plus ou moins complète et la rigidité dans une attitude fixe 
en sont les caractères. Les membres restent étendus ou dans une légère 
demi-flexion, les mains fermées, le pouce replié dans la paume de la 
main, et chaque membre est dans un état de raideur telle, qu’en cherchant 
à le soulever on soulève le corps tout entier. En même temps les membres 
sont animés de secousses qui les ébranlent sur place, sans les écarter de 
leur attitude première. À la face, la convulsion tonique prédomine sou- 
vent d’un côté, entraînant une déviation des traits, les mächoires sont 
serrées. Le tonisme étendu aux muscles respirateurs suspend tout mou- 
vement respiratoire (cyanose, asphyxie). Les sphineters ne semblent pas 
convulsés au même point ni aussitôt que les muscles externes, car on 
observe ici les évacuations involontaires plus souvent que dans les 
formes cloniques. 

Ces deux formes de convulsions — elonique et tonique — sont rare- 
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ment isolées; le plus souvent elles alternent ou se succèdent'sur le même 
sujet dans le même accès. 

Troubles circulaloires el respiraloires. — Lorsque les convulsions 
sont généralisées, le sang chassé des museles contractés s'aceumule dans 
les viscères : d'où la possibilité d'hémorragies. Les battements du cœur 
sont accélérés et du côté des capillaires on note la stase sanguine : de là 
les alternatives d'anémie et de congestion chez les sujets en puissance 
de convulsions. La eyanose peut résulter soit des troubles eirculatoires, 
soit surtout de lentrave apportée aux fonctions respiratoires, et Pasphyxie 
en est la conséquence. 

Température. — Les convulsions peuvent augmenter la température, 
surtout les convulsions toniques. C’est dans le tétanos que cette hvper- 
thermie s’observe surtout. Elle peut se produire aussi dans Fhystérie, 
l’'éclampsie, Fépilepsie. 

Système nerveux. — On observe également divers troubles nerveux : 
hyperesthésies, névralgies, sensation de fatigue. Les organes des sens sont 
parfois intéressés : amblyopie, diplopie, défaut d'accommodation. 

Les sécrétions S'accroissent souvent à la fin des crises : larmes abon- 
dantes chez les hystériques, sueurs profuses chez les télaniques, salivation 
chez les hydrophobes. À la fin de la plupart des crises spasmodiques, iv 
a émission abondante d'urine très aqueuse. 

La marche des convulsions est essentiellement paroxystique. Elles procè- 
dent par des accès dont la réunion constitue une attaque. 

L'attaque peut n'être constituée que par un seul accès : ainsi les con- 
vulsions toniques et les convulsions épileptiformes. Au contraire, les 
accès peuvent se grouper en séries continues el constituer ce qu'on 
appelle létat de mal. Cette répétition est plus habituelle aux formes 
clonique et hystériforme. 

La fréquence des accès est variable suivant la cause de la convulsion. 
Les convulsions offrent une grande faciité à se reproduire : : l'épuisement 
nerveux résultant d'une attaque n’est pas plutôt réparé, que le système 
nerveux parait plus exposé qu'auparavant à retomber en convulsions. 

Lorsque les convulsions sont symptomatiques d’une lésion centrale, 
elles tendent à se généraliser en se multipliant. 

Les convulsions des pyreries, qui se produisent au moment de Finvasion 
ou du fastigium de lexcitation fébrile, suivent la marche de cette excita- 
lion : elles augmentent avec elle pour diminuer bientôt de même et 
durent peu. Celles qui apparaissent à une période avancée des maladies 
fébriles appartiennent aux formes graves, ataxiques de ces maladies 
elles sont plus irrégulières dans leur type et leur évolution et affectent 
une durée plus longue. 

Dans les névroses, les convulsions marchent par attaques et accès. 

Comme la marche, là durée des convulsions varie selon la cause qui 
les engendre. Dans les névroses, les attaques peuvent se reproduire indé- 
liniment pourvu que la rémission soit complète dans les intervalles. 

PATHOLOGIE GÉNÉRALE, — V. ; 49 
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Les convulsions des maladies aiguës sont les plus courtes, cessant avec 
la cause. 

Celles qui appartiennent aux lésions des centres nerveux ont une durée 
variable selon l'évolution du processus anatomique causal : elles peuvent 
disparaître et être remplacées par la paralysie, quand l'excitation des 
centres moteurs a fait place à leur destruction. 

La convulsion tonique passe par une phase clonique avant de dispa- 
raitre. Les convulsions eloniques cessent peu à peu. Les convulsions 
épileptiformes sont suivies d’une période de sommeil par lequel se tra- 
duit l’épuisement nerveux qu'elles entrainent. Dans les convulsions 
simples et eloniques, il est fréquent d'observer des phénomènes eriti- 
ques : miction abondante, larmes, diarrhée, vomissement. 

Les convulsions peuvent entrainer la mort : tantôt par asphyxie consé- 
cutive aux convulsions toniques, tantôt brusquement par suffocation, ou 
bien lentement et progressivement; tantôt par syncope ou par épuise- 
ment nerveux; dans l’état de mal, la mort survient après une période 
d'hyperthermie prolongée. 


Étiologie. — L'hérédité peut jouer ici un grand rôle. Des enfants 
nés de parents atteints de névroses diverses peuvent, en vertu d'une 
susceptibilité nerveuse excessive, offrir facilement des convulsions. Cette 
prédisposition nerveuse chez les sujets issus de névropathes à reçu le 
nom de spasmophilie (Féré). 

L'enfance est lage par excellence des phénomènes convulsifs, aussi 
a-t-on pu dire que chez les enfants la convulsion remplace le délire. I y a 
d’ailleurs chez les enfants plusieurs conditions qui créent une espèce 
d'imminence morbide : les premières époques de la dentition, le sevrage. 
La prédisposition ‘aux convulsions d’enfants nés de parents alcooliques 
est aujourd’hui bien connue. On à même pu les attribuer à l'alcoolisme 
ou même simplement à Pétat d'ivresse chez un des parents au moment de 
la conception, aux affections traumatiques (coup, chute sur le ventre) et 
aux émotions morales vives éprouvées par la mère pendant sa.grossesse. 

Après la première enfance, le sexe féminin est plus souvent atteint que 
le sexe masculin, en raison de certaines conditions spéciales (évolution 
pubère, gestation, accouchement). 

Diverses professions exigeant la mise en œuvre continue de certains 
croupes de muscles, toujours les mêmes, déterminent chez des prédis- 
posés des convulsions toniques spéciales auxquelles ne prennent part 
que les groupes musculaires suractivés, et que lon déerit sous le nom de 
spasmes fonclionnels. 

Les causes déterminantes des convulsions sont très variées. Ce sont 
d’abord des lésions de l'encéphale : congestion, anémie cérébrales, trau- 
matisme du crâne, encéphalite, sclérose cérébrale; certains cas d’hémor- 
ragie et de ramollissement, la méningo-encéphalite: les néoplasmes 
affectant l'écorce dans les régions motrices, les abeës, les gommes, les 
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tubereules, les gliomes, les Jésions des méninges : méningite hémorra- 
vique, tumeurs des méninges. 

Les névroses convulsives sont lhystérie, léclampsie infantile et la 
lélanie. Les syndromes du pouls lent permanent et de là migraine 
peuvent aussi être incriminés dans létiologie des convulsions. 

L'épilepsie, qui est Pune des causes les plus communes des convulsions, 
prend place dans un groupe étiologique intermédiaire entre les lésions 
organiques el les névroses, et dans lequel on peut placer les convulsions, 
par suite de chaleur excessive (insolalion). 

Les convulsions peuvent être provoquées d’une manière réflexe par 
des excitalions périphériques intéressant les viscères, les membranes, les 
organes des sens. À ce groupe appartiennent les convulsions de Penfant 
causées par une simple indigestion, les vers intestinaux, les abus des 
anthelminthiques, une piqüre de la peau (épingle du maillot), un maillot 
trop serré, les douleurs de la dentition. Le spasme du sphincter anal 
par fissure à Panus, celui du sphineter vésical dans la cystite du col, le 
blépharo-spasme dans la conjonctivite et la kératite sont aussi des convul- 
sions réflexes; et on peut en dire autant des cerises épileptiformes pro- 
voquées par les fibromes utérins, par certaines cardiopathies, et par des 
lésions de Porcille, du nez, du larynx, de Poil. 

Chez les enfants, la plupart des fièvres éruptlives à leur période d'in- 
vasion, la scarlatine en particulier, occasionnent des convulsions. De même 
la paralysie infantile au moment de sa période fébrile. 

On les voit parfois se produire dans le choléra et la fièvre typhoïde. 

Les maladies infectieuses vraiment convulsivantes sont surtout le {éta- 
nos et la rage, puis la fièvre pernicieuse (forme convulsive) et Ja 
sypluilis (syphilis cérébrale). 

Les intoæicalions endogènes : Purémie, Péclampsie ; les intoxications 
exouenes aiguës où chroniques par Falcool, Pabsinthe, le plomb sont des 
causes fréquentes de convulsions. Parmi les intoxications plus rares, acei- 
dentelles, il faut signaler les agents suivants : stryehnine, opium, ealéime, 
cocaïne, cantharide, ergotine, belladone, tabac, jusquiame: arsenie, sels 
d'argent, ele. Les convulsions sont assez fréquentes dans Fasphyxie, Fem- 
poisonnement par Pacide carbonique, le gaz d'éclairage, le gaz des fosses 
d'aisance. 


Pathogénie. — Les mouvements convulsifs différent des mouve- 
ments normaux : 1° par la violence, là durée, la fréquence de là contrac- 
tion et la tendance qu'elle à à se généraliser; 2° par la cause qui la 
détermine et qui n'est ni la volition pour les museles volontaires, mi 
pour les autres museles une excitation utile à Faccomplissement d'une 
fonction normale (Axenfeld). 

Les véritables organes de Ta production des convulsions sont les centres 
moteurs bulbo-spinaux. Puisque tout se résume en une hyperactivité de 
ces centres, il faut voir comment se produit cette hyperactivité. 
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Tantôt elle sera mise en jeu directement par Faction immédiate d'un 
produit toxique sur les cellules des centres : c'est ainsi qu'agissent les 
intoxications d'origine interne et externe, et peut-être aussi les maladies 
infectieuses. 

Tantot l'excitation des centres bulbo-spinaux ne sera que Fexpression 
d'une irritation des centres supérieurs, transmise par les fibres nerveuses 
émanées des zones motrices de l'écorce. Ge mode d'action, qui s'impose 
pour linterprétation des convulsions causées par les lésions cérébrales, 
est peut-être aussi applicable à diverses intoxications ou infections. 
Resteraut à élucider, dans ce dernier ordre de faits, le mécanisme de cette 
excitation corticale : on invoque surtout à ce sujet soit les troubles cireu- 
latoires, soit le désordre de la nutrition cellulaire, résultant ou bien des 
troubles cireulatoires eux-mêmes, où bien de Paction directe de produits 
toxiques (alcool, plomb). 

Le troisième mode d’excitation des centres bulbo-spinaux est celui qui 
répond aux exeitations périphériques, transmises par les nerfs aux centres 
sensitifs qui impressionnent secondairement les centres moteurs. Telles 
sont les convulsions réflexes. 


Diagnostic et valeur sémiologique des convulsions. 
— Le premier problème à résoudre est celui de la simulation. On sera 
conduit à la suspecter, en dehors des conditions morales qui attirent la 
suspicion (conserits, mendiants), quand les symptomes observés ne se 
rapprocheront positivement d'aucun des types convulsifs connus. L'épi- 
lepsie, en particulier, a ses deux phases tonique et elonique, son stertor 
terminal. 

La chorée a ses mouvements anormaux qui se produisent à l'occasion 
du mouvement normal. 

L’hystérie est plus facile à simuler; toutefois elle à certains mouve- 
ments caractéristiques et des anesthésies périphériques qu'ignore par- 
fois le simulateur. 

L'agitation musculaire se distingue des convulsions, parce que ses 
mouvements, bien que brusques et fréquemment répétés, sont toujours 
consentis et conservent la coordination et l'harmonie des mouvements 
volontaires qui manquent dans la convulsion. 

IL est important de séparer au point de vue de la sémiologie les con- 
vulsions de l'enfant de celles de Fadulte. 

L’éclampsie infantile ne doit pas être considérée comme une entité 
morbide, mais comme un syndrome susceptible d’être produit par des 
causes variées. Gertaines convulsions infantiles ne reconnaissent aucune 
cause précise : on les dit idiopathiques ou essentielles. D’autres ont une 
origine réflexe, survenant à la suite d'impressions périphériques vives 
d'ordre très varié. D’autres enfin ont une cause {oxique, apparaissant à 
l’occasion d'états infectieux (fièvres éruptives, pneumonie), traduisant 
une urémie (scarlatine), où résultant de l'asphyxie. À ces diverses 
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convulsions on doit ajouter celles qui sont symptomatiques d’une lésion 
cérébrale. 

Quelle que soit sa cause, Péclampsie infantile présente des variétés 
nombreuses d'intensité, de durée et de marche, depuis un simple mouve- 
ment convulsif isolé, plus où moins partiel, en général très passager, 
jusqu'à de grandes crises où des crises successives, parfois subintrantes 
et susceplübles de se terminer par un état comateux et la mort. 

L'attaque d’éclampsie est composée d’une série de contractions toniques 
et eloniques revenant par aceès et S'accompagnant de perte de connais- 
sance. Les muscles de la face et des veux sont généralement agités les 
premiers, el ils présentent des secousses rapides et désordonnées; puis 
les convulsions gagnent les divers segments des membres, les mains 
surtout, et finalement se généralisent avec une intensité variable. Les 
fonctions végétatives ne sont entravées que S'il Sy Joint des convulsions 
internes (spasme de la glotte). Puis en quelques minutes où quelques 
heures, elles disparaissent progressivement ou tout d'un coup. 

Dans le diagnostic de la cause de Péclumpsie infantile, on devra mvoquer 
les conmmémoratifs et tenir compte de Fâge, de Pétat de la température et 
des urines, du caractère des convulsions et de Fétat de santé de Fenfant 
dans Pintervalle des crises. 

L'âge à une importance capitale. L'éclampsie essentielle est une maladie 
de la première enfance; elle éclate pour des causes insignifiantes. Au 
dela de deux ans elle est de plus en plus rare: et si les convulsions se 
répètent alors en aceës irrégulièrement intermittents pendant des mois 
ou des années, on doit songer à lépilepsie vraie ou symptomatique. 

L'état de la empéralure guide le diagnostic. Les convulsions qui sur- 
viennent pendant le cours des pyrexies sont faciles à rattacher à leur 
cause. Mais quand les convulsions sont primitives et S'accompagnent 
d'une hyperthermie à 40° et au delà, elles annoncent en général Finvasion 
d'une pneumonie franche, d'une fièvre éruptive, où dun autre état infec- 
lieux. La méningite aigué franche se comporte de même. On la dépistera 
par la violence des convulsions, leur répétition coup sur coup, leur pré- 
dominance fréquente d'un seul côté, la concomitance de vomissements el 
de constipation, la paralysie consécutive des membres convulsés. 

L'examen des urines permettra de reconnaitre les convulsions #r6- 
miques. 

Le caractère des convulsions fournira souvent d'utiles éléments de 
diagnostic. En effet si les convulsions sont précédées d'aura, débutent 
par un cri, se manifestent par une contraction tonique suivie d'un stade 
de clonisme, avec écume à la bouche et morsure de la langue, et se ter- 
minent par un stade de coma avec ronflement : 1 s'agira d'épilepsie 
vraie, et exceptionnellement d'urémie. Car jamais Péclampsie essentielle 
ne revêt complètement allure de Pattaque comitiale. 

On reconnaitra que les convulsions sont symplomatiques de lésions 
cérébrales, lorsqu'elles restent limitées à un seul côté du corps ou à un seul 
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membre, ou bien lorsqu'une crise généralisée laisse après sa disparition 
une contracture localisée : mâchoire, nuque, doigts: ou enfin lorsqu'on 
constate pendant l'attaque une contracture où une paralysie des membres, 
hémiplégie faciale, ptosis, inégalité pupillaire. 

Dans l'intervalle des attaques, Fexistence des accidents du « petit 
mal » : vertige, absences, Incontinence d'urine confirme la nature épi- 
leptique des crises, car léclampsie essentielle ne comporte pas ces 
accidents. 

Enfin dans les cas d’éclampsie apyrétique, il faut procéder à un examen 
minutieux des divers appareils pour découvrir lorigine des convulsions : 
douleur vive localisée, inflammation locale, dentition, trouble digestif, 
vers intestinaux, ete. 

Chez l'adulte 1 faut étudier les convulsions généralisées et les convul- 
sions partielles. 


1° Gonvulsions généralisées. — Les convulsions des états infectieux 
seront facilement rapportées à leur cause, par la constatation des signes 
essentiels de ces maladies dont elles sont venues modifier le tableau chi- 
nique : ainsi la fièvre typhoiïde, le choléra, ete. 

Lorsque la fièvre pernicieuse à forme convulsive débute par une crise 
épileptiforme, le diagnostic sera basé surtout sur la connaissance d'accès 
caractéristiques antérieurs et les conditions du milieu. 

Les convulsions de la rage se produisent d’abord quand le malade 
essaie de boire, et s'ajoutent à lhydrophobie résultant du spasme et des 
douleurs du pharvnx. Plus tard elles se généralisent et sont provoquées 
par les impressions visuelles et auditives; enfin elles deviennent spon- 
tanées. Elles sont toniques ou cloniques, violentes, et se changent souvent 
à la fin de la crise en contractures tétaniformes. | 

Le diagnostic de la cause {oxique des convulsions reposera sur les 
commémoratifs et la constatation chez le malade de signes relévant de 
l’intoxication. 

L’alcoolisme aigu ou un épisode aigu de Palcoolisme chronique peut se 
manifester par des convulsions épileptiformes. À défaut d’autres témoi- 
gnages, lodeur de haleine, la nature des liquides retirés de l'estomac par 
le vomissement provoqué ou à l'aide de la pompe stomacale, faciliteront le 
diagnostic. 

Dans l’intoxicalion saturnine prolongée les crises épileptiformes sont 
assez rares. Elles sont plus longues que dans lépilepsie essentielle et le 
coma qui les termine est suivi de mort ou de guérison, parfois de délire. 
Le diagnostic sera surtout établi d’après les signes du saturnisme (liséré 
gingival). La contracture des museles des mâchoires à été regardée 
comme spéciale à cette intoxication. 

Ce sont les commémoratifs qui permettront de reconnaitre la cause des 
convulsions engendrées par Fun des poisons énumérés plus haut : 
strychnine, opium, belladone, ergot de seigle, ete. 
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Les convulsions provoquées par Purémie revêtent lallure de la crise 
épileptoide, avec cette différence qu'il n'y a généralement pas de ert initial, 
oi aura, ni morsure de la langue, ni flexion forcée du pouce. L'accès est 
unique ou se répète à intervalles plus où moins longs pendant lesquels le 
malade recouvre ses facaltés, gardant quelquefois des troubles des sens 


ou de Pintelligence. Si les accès se précipitent, — il peut y en avoir un 
très grand nombre dans les vingt-quatre heures, — Le malade reste dans 


un état comateux qui se termine par la mort. La mort peut terminer le 
premier où le deuxième accès. La guérison complète n'est pas très rare. 
La constatation de lalbumine dans lPurine assurera aussitôt le diagnostic; 
el on peut observer, au moment où va éclater la crise, la diminution de 
la quantité d'urine et de sa densité, apparition de eylindres, et parlois 
la disparition complète de Pœdème. Dans Purémie au cours de la néphrite 
intersüitielle, Falbuminurie et Fœdème peuvent manquer où être peu 
appréciables : il sera important de doser Purine et de rechercher le bruit 
de galop, lhypertrophie du cœur, l'hypertension artérielle. L'éclampsie 
puerpérale offre Le tableau de Purémie convulsive. Sa cause est la néphrite 
dont l'existence est révélée par Fexamen de Furine. 

Si les convulsions surviennent au cours d'une attaque de rhumatisme 
articulaire, la disparition des fluxions des jointures, Pélévation de la tem- 
pérature, feront porter le diagnostic de rhumalisme cérébral. 

Les convulsions généralistes, épileptiformes, peuvent se rencontrer 
dans diverses affections cérébrales. 

L'encéphalile aiguë, qui est la cause fréquente des convulsions chez 
l'enfant, ne se montre guère chez l'adulte que comme accident secon- 
daire à la suite de Iésions osseuses suppurées où dabeès le plus souvent 
d'origine traumatique. La sclérose cérébrale chronique qui, chez l'en- 
fant, résulte de lencéphalite aigue, peut provoquer des crises épilepti- 
formes jusque dans Tâge adulte. L'origine cérébrale des convulsions sera 
révélée par Pexistence de paralysies ou de contractures datant de l'enfance, 
et la nature de la lésion sera diagnostiquée par la connaissance des com- 
mémoratifs. 

La paralysie générale à la période d'état peut présenter des convul- 
sions épileptiformes à intervalles très variables. La cause sera facilement 
reconnue par l'examen des signes capitaux de là maladie : tremblement, 
troubles de la parole, signe d’Arevil Robertson, ete. Le diagnostic est 
également facile pour les convulsions de x sclérose en plaques à forme 
cérébro-spinale. 

La méningile aiguë et la méningile cérébro-spinale épidémique pro 
duisent moins des convulsions que des contractures. Toutefois elles peu- 
vent débuter par des convulsions eloniques généralisées. Elles se recon- 
naitront aux accidents fébriles délirants e£ comateux qu'elles provoquent. 
L'opisthotonos, le trismus, Porigine épidémique sont en outre spéciaux 
à la méninaite cérébro-spinale. 

La méningile tuberculeuse, pendant la période d’exeitation, peut pré- 
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senter des convulsions épileptiformes se répétant pendant un ou deux 
jours, avec intervalles de coma chez Penfant. La recherche des signes anté- 
rieurs aux convulsions, et qui sont nombreux dans cette maladie (modi- 
fications du caractère, troubles oculaires, vaso-moteurs, digestifs, ete.), et 
chez l'adulte la présence fréquente d’autres localisations tubereuleuses, 
feront aisément connaître la nature des accidents. 

Les crises épileptiformes généralisées, causées très souvent par les 
tumeurs intra-cräniennes ou cérébrales, ne différent pas de celles de 
l’épilepsie névrose; mais le diagnostie ne sera réellement difficile que 
quand les tumeurs ne se manifesteront pas par d’autres symptômes. Il 
sera au contraire facile à déterminer quand les crises débutent chez un 
adulte en l’absence de tout soupçon d'hérédité épileptique et quand on 
constate : de la céphalalgie et des douleurs vives localisées, des signes de 
parésie hémiplégique, de paralysie isolée des nerfs cràniens; de l'œdème 
papillure, de la polyurie, de la glycosurie. 

L'existence d'accidents spécifiques antérieurs, Pexacerbation nocturne 
des douleurs et le eritérium du traitement spécifique indiqueront le 
néoplasme syphilitique. 

Les tubercules intra-cérébraux se traduiseut moins souvent que les 
autres tumeurs par des symptômes de compression des paires nerveuses 
crâniennes. Ils siègent assez souvent dans le cervelet et se caractérisent 
par des signes spéciaux (vertiges, incoordination motrice). 

L'hémorragie méningée peut se manifester par des convulsions épilep- 
tiformes survenant au moment de Fictus apoplectique et rapidement 
remplacées par un état comateux avec hémiplégie où paralysie des quatre 
membres. Le diagnostic reposera sur les signes principaux de la pachy- 
méningite, antécédents alcooliques, céphalée, vertiges, trouble des 
facultés, et sur l'absence de signes de tumeur cérébrale. Le diagnostic 
sera souvent difficile avec lhémorragie intra-ventriculaire. 

Les convulsions toxiques et eloniques généralisées qui résultent de 
l'insolalion seront facilement rattachées à leur cause. 

L'influence de la congestion cérébrale dans la production des convul- 
sions épileptiformes est discutée. [n’en est pas de même pour l'anémie 
cérébrale consécutive aux grandes hémorragies externes où internes 
(traumatiques, post-puerpérales, gastriques, ele.). 

Des excitations périphériques sont capables d’engendrer par un méca- 
nisme réflexe des convulsions épileptiformes. L'examen méthodique du 
malade en montrera vite la véritable cause. 

Reste à faire le diagnostic de lépilepsie essentielle, névrose, et des 
convulsions de lhystérie. 

L'accès épileplique est caractéristique. Après une aura de caractère 
variable (aura sensitive, motrice, vaso-motrice, psychique), le malade 
pousse un cri, perd connaissance et tombe comme foudroyé; la face est 
d'une pàleur de cadavre, toute sensibilité est abolie, le coma est complet. 
Aussitôt commence la période convulsive. Ce sont d’abord des convul- 
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sions toniques qui intéressent tous les muscles et donnent au malade une 
raideur tétanique : les muscles des veux, de la face, du cou, du thorax, 
de l'abdomen et des membres sont tétanisés; la main est renversée le 
pouce étant dans une adduction forcée et fléchie sous les doigts. La respira- 
tion est momentanément suspendue, la face se congestionne. Après une 
durée de 20 à 50 secondes, le stade tonique est remplacé par le stade 
clonique. 

Les convulsions cloniques se succèdent rapidement et leur amplitude 
est graduellement croissante : les membres sont agités de secousses, la 
face grimace, les veux roulent dans orbite, la langue est mordue par a 
convulsion des mâchoires et une bave sanguinolente apparait à la bouche. 
La respiration est bruyante, saccadée et il peut se produire une émission 
involontaire d'urine et des matières fécales. 

Après une où deux minutes, le malade tombe dans le stertor qui ter- 
mine l'attaque el qui est suivi d'un sommeil réparateur. 

La grande attaque d'hystérie simule parfois Faceès épileptique: et la 
difficulté augmente de ee fait que parfois les deux affections peuvent 
exister simultanément (lysléro-épilepsie). À a suite d’une aura con- 
seiente, sensitive (boule pharyngée), on pourra observer dans Fhystérie 
une phase tonique ressemblant à celle de Fépilepsie. Mais la phase elo- 
nique qui lui suceède offre déjà des particularités : ee sont les grands 
mouvements de contorsion dont certains (are de cercle) sont caractéris- 
liques. Puis ce sont parfois des attitudes passionnelles, et un délire de 
mémoire où le malade raconte divers événements qui Font frappé dans 
sa vie. Ces attaques se modifient par Fintervertion d'éléments étrangers : 
syncope, spasmes, contractures. 

Les paroxysmes épileptiques sont plutôt nocturnes, Les hystériques 
sont plutôt diurnes: et ces derniers sont plus fréquemment pério- 
diques. L'accès épileptique est silencieux, Fattaque  hystérique est 
bruyante. 

Dans Pune et Pautre maladie on peut observer un € état de mal » qui 
rendra difficile le diagnostic étiologique. On examinera alors la tempéra- 
Lure qui s'élève constamment dans Fétat de mal épileptique. Enfin, d'après 
certains auteurs (Gilles de la Tourette et Cathelineau), Fexamen des urines 
pourrait apporter un élément de diagnostie. Dans les paroxysmes épilep- 
liques les principes constitutifs de Furine sont augmentés en masse el 
conservent leurs proportions relatives. Dans les paroxysmes hystériques, 
au contraire, 11 v a diminution des résidus fixes de Furée, et inversion 
de la formule des phosphates terreux et alcalins. Ces caractères des 
urines dans Fattaque hystérique ont été contestés par Féré. 


2° Convulsions partielles. Il existe tout d'abord un groupe de con- 
vulsions partielles liées à des troubles locaux : par exemple Le blépharo- 
spasme consécutif à un traumatisme où à une affection de Fail, ou 
encore les convulsions dans le domaine de divers troncs nerveux tels que 
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le facial. Ces convulsions ont en général une cause facile à reconnaitre. 
(Voy. Paralysie faciale.) 

Autrement important est le groupe de convulsions désigné sous le 
nom d’épilepsie partielle, épilepsie jacksonnienne. Ce sont des convul- 
sions revenant par accès et occupant tantôt tout un côté du corps, tantôt 
un membre isolé, tantôt un seul groupe musculaire, et capables de se 
généraliser secondairement. On décrit ainsi un type facial, un type bra- 
chial et un type crural, désignant la région où les convulsions appa- 
raissent tout d'abord soit pour S'y cantonner, soit pour s'étendre ensuite 
du même côté du corps, et finalement se généraliser. 

Tantôt ces convulsions localisées font seulement partie d’un syndrome 
morbide connu auquel il est facile de les rapporter : c’est ainsi qu'on les 
voit à la suite des accès de migraine ophlalmique, où au cours du pouls 
lent permanent. 

Tantôt lépilepsie partielle constitue le symptôme prédominant présenté 
par le malade. En présence d’un cas de ce genre, il faut chercher à ratta- 
cher la cause soit à Purémie, soit à hystérie, soit à une irrilation péri- 
phérique, soit à une lésion de l'écorce. 

L'urémie se reconnaitra à lalbuminurie et aux signes du brightisme. 

L'attaque d’hystérie à forme d’épilepsie partielle se distinguera par 
l'existence des stigmates, labsence des signes (céphalée, troubles ocu- 
laires) qui caractérisent souvent Pépilepsie partielle organique. Parfois on 
peut provoquer où arrêter lattaque par Paction sur les zones hystérogènes. 
Parfois aussi et en l'absence de tout stigmate d’hystérie, ce diagnostic 
sera très difficile, sinon impossible à établir. Landouzy et Siredey en ont 
rapporté un cas avec autopsie négative. On a pratiqué la craniectomie 
dans des cas analogues sans rien trouver. On peut du reste se demander 
S'il s’agit toujours d’hystérie dans ces cas. 

Les accès d’oririgine réflexe seront assez aisément rattachés à leur 
cause : irritation des nerfs périphériques ou viscéraux par cicatrice, COrpS 
étrangers; épilepsie pleurale, gastro-intestinale (tænia), cardiaque, 
nasale, etc. 

On arrivera ainsi par élimination à conclure à lépilepsie partielle vraie, 
c’est-à-dire symptomatique d’une lésion cérébrale qu'il faut maintenant 
déterminer. 

Rien de plus facile que de savoir si l'existence d’un {raumatisme crà- 
nien ancien ou récent doit être incriminée. 

Si le traumatisme n'est pas en Jeu, il faut toujours songer à la syphilis 
qui cause l'épilepsie partielle, assez rarement par syphilome cérébral 
ou exostose — Île plus souvent par méningite gommeuse. 

L'hypothèse d'une lésion tuberculeuse doit ensuite être diseutée. II 





s’agit parfois d'un tubercule cérébral, plus souvent d’une plaque mé- 
ningée irritant les centres moteurs. La coexistence d’une tuberculose 
cutanée ou viscérale (pulmonaire) facilitera le diagnostic. Il semble que 
dans ces cas le début des convulsions par le membre inférieur — épi- 
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lepsie partielle crurale — soit plus fréquent. Cette particularité est expli- 
quée par ce fait que la plaque de méningite tuberculeuse siège très sou- 
vent sur lextrémité supérieure du sillon de Rolando. 

Une douleur céphalique vive, siégeant du côté opposé aux convulsions, 
des vomissements, de la névrite optique, Fexistence de phénomènes 
parétiques dans les membres qui ont été pris de convulsions sont en 
faveur d’un néoplasme. S'il est possible souvent de préjuger de sa nature 
syphilitique où tubereuleuse, d’une manière générale là nature des tu- 
meurs cérébrales reste fréquemment inconnue, tel est le cas par exemple 
pour les psammomes et toutes les variétés de gliomes. L'existence chez le 
malade d'un cancer où dun kyste hydatique pourra simplement fournir 
quelques présomptions. 

Si lépilepsie partielle s'accompagne de paralysie permanente, elle est 
due à des lésions de déficit de la corticalité motrice et le plus souvent à 
un foyer de ramollissement (plaque jaune). C'est aussi la connaissance 
des signes concomitants et des commémoratifs, qui feront reconnaitre la 
méningile aiguë où chronique. un hématome, la méningo-encéphalite 
des paralyliques généraux. 

L'épilepsie partielle de la sclérose et de la porencéphalie, Si commune 
dans l’hémiplégie cérébrale infantile et les diplégies cérébrales, est d'un 
diagnostic assez facile, car il s'agit de sujets qui ont depuis leur première 
enfance une hémiplégie simple ou double, avec contracture où athétose, 
habituellement compliquée d’atrophie et d'arrêt de développement des 
membres. Les accès diminuent souvent dans Page adulte. 

Les crises dépilepsie jacksonnienne démontrent existence dune 
ause irritante, portant son action sur les centres corticaux moteurs du 
côté opposé à celui où débutent les convulsions. Le diagnostic Lopo- 
graphique de la lésion n'est précis que si le spasme est parfaitement 


localisé. C’est la région — face où membres — par où débute la pre- 
mière convulsion — signal symplôme des Anglais — dont la connais- 


sance est de première importance, car c'est dans le centre cortical cor- 
respondant que siège la lésion (voy. fig. 45). Les convulsions débutant 
par les doigts ou le bras répondent à une lésion de la partie moyenne de 
la frontale ascendante du côté opposé. Celles qui débutent par le membre 
inférieur répondent au lobule paracentral. Celles qui débutent par la face 
répondent à la partie inférieure des circonvolutions frontale et pariétale 
ascendantes. Mais cette règle n'est pas absolue, car il existe quelques 
futs où la cause d’excitation morbide siègeait en dehors de la zone mo- 
trice : ce sont alors des convulsions partielles par action réflexe à long 
trajet. Je tiens enfin à faire remarquer que dans des cas, très rares du 
reste, on à pu voir l'épilepsie partielle relever d'une lésion sous-corti- 
cale (voy. p. 5925). 
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CONTRACTURE 


La contracture est une contraction tonique, persistante et involontaire 
d'un ou de plusieurs muscles de Ha vie animale (Straus). 

La contracture s’observe dans presque toutes les affections cérébrales 
dans lesquelles le faisceau pvramidal est intéressé, soit au niveau de son 
origine corticale, — il transmet alors aux centres médullaires Pirritation 
de l'écorce cérébrale, — soit sur son parcours. On verra plus loin le rôle 
qui peut être attribué à la dégénérescence de ce faisceau dans là pro- 
duetion de ce symptôme. 

C'est ainsi que là contracture apparaitra à la suite de lésions de l’en- 
céphale et de ses enveloppes : traumatismes erûniens, tumeurs, ménin- 
oites, hydrocéphalie, sclérose, paralysie générale. Ce sont surtout lhé- 
morragie et le ramollissement qui la provoquent, soit immédiatement, ce 
qui est rare, soit tardivement, et lorsque lhémiplégie est constituée 
depuis plus où moins longtemps. 

Les maladies de la moelle épinière capables d’altérer les faisceaux 
moteurs donnent naissance à la contracture : la compression de la moelle 
par pachyméningite simple, par cancer, tubercule ou toute tumeur extra 
ou intravertébrale, la myélite transverse, la sclérose en plaques, la sclé- 
rose latérale amyotrophique, la sclérose des cordons latéraux, la sclérose 
combinée, sont cause habituelle de contracture. Toutefois les lésions com- 
plètes de la moelle, comparables à une section totale, ne s’accompagnent 
pas de contracture, contrairement à ce qu'on observe dans lexpérimen- 
tation chez le chien. On la rencontre aussi dans la syringomyélie, lhéma- 
tomyélie, les méningites spinales, Fhémorragie ménimgée, la méningite 
cérébro-spinale. 

Parmi les névroses, lhystérie est celle qui produit le plus souvent la 
contracture. On classe encore certains faits de tétanie dans ce groupe 
(voy. Télanie). ñ 

La contracture peut être le résultat d'une intoxication par la strych- 
nine, FPergot de seigle; ou d'une infection dont le processus intime est 
sans doute similaire : tétanos, rage, scorbut. 

Quelle que soit Paflection causale, les museles contracturés ont une 
physionomie générale assez uniforme pour permettre une description 
d'ensemble, quitte à indiquer ensuite quelques modalités cliniques pro- 
pres à certaines localisations. 

Lescontractures peuventêtre généralisées — dans certaines formes d’'hys- 
térie par exemple 





ou localisées et alors elles occupent soit un muscle 
(orbiculaire des paupières), soit un groupe de museles (contracture d'ori- 
gine articulaire). Elles revêtent aussi la forme monoplégique (lésions 
cérébrales localisées), la forme hémiplégique (contracture tardive des 
hémiplégiques) et la forme paraplégique (lésions de la moelle épi- 
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nière) (voy. p. 229). Toutes ces formes de contracture localisée peuvent 
être réalisées par l'hystérie. 

D'une manière générale, là contracture frappe tous les muscles et, se 
distribuant ainsi à des associations fonctionnelles de muscles, I prédo- 
minance d'action d'un groupe sur les antagonistes détermine des atti- 
tudes variables selon les régions intéressées. On a remarqué à cet égard 
que les membres supérieurs se contracturent ordinairement dans la 
flexion ou la demi-flexion, et les membres inférieurs dans Fextension, 
position que gardent ordinairement les mêmes membres à Fétat de repos. 

Le volume des muscles contracturés ne diffère pas sensiblement de 
celui des museles similaires à Fétat de moyenne contraction. 

Longtemps on à considéré le raccoureissement comme un des carac- 
tères primordiaux des muscles contracturés. Brown Sequard à établi qu'il 
n'en était rien et même que labsence du raccourcissement du muscle 
contracturé distingue celui-ci du musele en contraction normale dont le 
raccourcissement est x règle, Dastre admet toutefois que la contraction 
normale ne s'accompagne pas forcément de raccoureissement, et que 
méme dans certains muscles la contraction normale s'accompagne d'une 
élongation tout comme dans la contracture de certains museles. 

Le caractère objectil principal du muscle contracturé réside dans les 
changements de sa consistance. D'une façon générale le musele est dur 
au toucher; là sensation qu'il donne varie suivant Pintensité de la con- 
tracture, et lorsqu'elle atteint son maximum on éprouve la résistance du 
lissu fibreux. Cette rigidité, lorsqu'elle est étendue à tout un membre, 
en fait une véritable barre solide qu'on peut mouvoir tout d'une pièce. 

De plus, là raideur est permanente, sinon tout à fait égale, car quel- 
quelois elle subit de légères fluctuations. Cette variabilité S'observe dans 
les degrés légers de contracture où les exeitants mécaniques exaltent la 
raideur qui s'atténue au repos. 

L'élasticité du musele existe, mais elle est très diminuée et les tenta- 
tives d'allongement et de raccourcissement du muscle sont également 
pénibles; la résistance qu'on éprouve est comparable à celle d'un ressort 
très dur. 

On à appliqué l'auscultation à Pexamen du musele en état de contrac- 
ture. Brissaud qui à pratiqué de nouveau cet examen à Faide du micro- 
phone à noté, dans la contracture permanente des hémiplégiques, une 
différence manifeste entre le roulement régulier et sonore que produit 
la contraction normale et le son faible et inégal que donne le muscle con- 
tracturé. 

L'exagération des réflexes constitue un caractère très important de la 
symptomatologie de la contracture Spasmodique, mais 11 nv a pas forcé- 
ment et toujours association de ces deux ordres de symptômes (voy. Sé- 
miologie des réflexes). 

La narcose chloroformique poussée à un degré profond fait cesser 
la contracture. De même lischémie suffisamment prolongée, obtenue 


[J. DEJERINE.] 


LS SÉMIOLOGIE DU SYSTÈME NERVEUX. 


— 


par la bande d’Esmareh, en vient à bout en quinze où vingt minutes. 

Les réactions électriques ne présentent pas de modification notables 
dans les muscles contracturés. 

Au point de vue fonctionnel, les muscles atteints de contracture ont 
d'ordinaire plus où moins perdu leur action. Toutefois Fimpotence 
absolue est rare; et, en raison de la grande variété dans les degrés de 
la contracture, on observe tous les intermédiaires depuis une simple 
gêne et un léger degré de raideur dans les mouvements, jusqu'à limpos- 
sibilité complète de la contraction. 

Maleré cela, dans certaines eirconstances, il existe des mouvements 
involontaires dans les membres rigides; ainsi, par exemple, dans lhémi- 
plégie infantile, la contracture coinmcide souvent avec l'athétose. De même, 
chez les hémiplégiques, on peut observer parfois des mouvements du 
membre paralysé associés aux mouvements du côté sain (voy. Hémiplégie, 
Athélose). 

La douleur n'est presque jamais le fait de là contracture, et, quand elle 
existe, c'est un élément surajouté. Dans certains cas, dans la coxalgie 
hystérique par exemple, elle joue toutefois un rôle important. 

Évolution de la contracture spasmodique. — Souvent la contracture 
spasmodique offre avant d’être établie Pétat qu'on à appelé latent. Alors 
elle nait brusquement soit sous Pinfluence d’un traumatisme, soit à la 
suite d’une émotion qui semblent la constituer de toutes pièces; mais elle 
existait en puissance, Cet état d'opportunité de contracture propre aux 
hystériques a été désigné par Charcot sous le nom de diathèse de con- 
traclure. 

I ya lieu du reste à cet égard de faire la part de la suggestion dans la 
production de ce symptôme. 

Dans les contractures de cause organique on peut observer une dispo- 
sition analogue, mais atténuée. Gette contraclure latente s'observe dans 
la plupart des cas de contracture spasmodique au début. La contracture 
latente est non seulement un stade initial, mais elle peut constituer aussi 
une forme durable de là contracture spasmodique (voy. Contracture des 
hémiplégiques). 

La durée de la contracture est extrêmement variable selon la cause 
dont elle relève. Elle peut persister indéfiniment ; elle peut disparaitre 
sans laisser de traces, peu à peu ou brusquement, ou laisser enfin des 
reliquats imdélébiles. 

Quand elle rétrocède, elle peut persister à Pétat latent (dans le mal de 
Pott par exemple). 

Elle peut se compliquer d’amyotrophie comme dans les contractures 
péri-articulaires, et on peut observer le même fait même dans la contrac- 
ture des hémiplégiques ainsi que dans celle des hystériques. 

Elle peut enfin se compliquer de rétractions fibro-tendineuses et cela 
aussi bien dans la contracture hystérique que dans la contracture de 
cause organique. 
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Diagnostic et valeur sémiologique de la contracture. 
— Les convulsions loniques, tout en conservant un certain degré de per- 
manence, sont passagères el présentent en outre des secousses successives 
et irrégulières. 

Les crampes sont des contractions musculaires également transitoires 
et douloureuses par elles-mêmes. 

Les fics sont des convulsions eloniques parfois douloureuses et qui 
réalisent des mouvements déterminés. 

Les rétractions fibreuses fixent les membres dans certaines positions 
analogues à celles que produisent les contractures. Leur existence est 
facile à constater. 

Le raccourcissement des muscles par adaplation, déterminé par la 
paralysie de leurs antagonistes, se différencie précisément par la consta- 
tation de cette paralysie. 

Dans la catalepsie les muscles maintiennent attitude qu'on donne au 
sujet, mais il n'apparait aucune raideur, aucune résistance aux mouve- 
ments passifs qu'on détermine. 

Dans la maladie de Thomsen (Wyolonia congenila, KErb), affection 
le plus souvent familiale, il ne s'agit pas de contracture à proprement 
parler, mais d'une persistance de Va contraction, dune décontraction 
lente des muscles. En d’autres termes, ei il s'agit d’un arrêt dans lexé- 
culion des mouvements volontaires, arrét dù à une raideur musculaire 
se produisant instantanément. Les choses se passent de là manière sui- 
vante : lorsque, après un certain temps de repos, le malade veut faire 
un mouvement quelconque, en mettant par conséquent en Jeu tel ou tel 
oroupe musculaire, ce dernier reste en état de contraction et la volonté 
du malade est impuissante à le relâcher. Après un temps variable, 5, 20, 
50 secondes, Ja contraction cesse pour se reproduire, mais moins lon- 
ouement, au mouvement suivant. Ce dernier devient d'autant plus facile 
qu'il est répété plus souvent, jusqu'à ce qu'il s'exécute sans difficulté, 
aussi voil-on ces malades pouvoir faire de longues marches et parfois 
méme danser. 

La rigidité est surtout marquée lorsque le sujet veut exécuter un 
mouvement avec force et rapidité, serrer la main, — il ne peut plus 
alors leher ce qu'il Uent, — plier rapidement Favant-bras sur le bras, 
serrer les machoires, ete. On voit quelquelois ces malades être pris à 
la suite d'un mouvement brusque, d'une raideur généralisée et tomber 
à terre. 

Tous les museles du corps, ceux de la face, des veux, de la langue, ete, 
présentent la méme raideur à Foccasion des mouvements volontaires. 
Cette durée de la rigidité musculaire est augmentée sous l'influence des 
impressions morales et du froid. Dans la maladie de Thomsen les muscles 
sont hypertrophiés d’une manière régulière et uniforme (fig. 141). Par- 
fois cette hypertrophie est surtout accusée dans les muscles qui fonc- 
ionnent le plus et partant dans ceux des membres inférieurs (Dejerine et 
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Sottas). Cependant dans cette affection la force musculaire est plutôt 
diminuée. Cette hypertrophie est une hypertrophie vraie et résulte d'une 
augmentation considérable du diamètre de faisceau primitif. Dans la 
ne de Thomsen, enfin, il existe des réactions électriques spéciales, en 
particulier la réaction myotonique 
(voy. Sémiologie de l'excitabilité 
électrique des nerfs el des mus- 
cles). 

La maladie de Thomsen est une 
affection {oujours congénitale et se 
distingue, par ce caractère, des faits 
décrits par Talma sous le nom de 
myolonie acquise. Du reste, chez 
les malades observés par cet auteur, 
il existait bien les caractères pro- 
pres à la réaction myotonique, mais 
il s’agit ici, à en juger d’après la 
lecture des observations, d'états pas- 
sagers, curables. En outre, dans ces 
cas, les muscles n'étaient pas com- 
plètement souples pendant le repos 
et enfin les crampes ne survenaient 
qu'après des efforts prolongés. 

Eulenburge à décrit sous Le non 
de paramyoclonie congénitale une 
affection analogue à la maladie de 
Thomsen, caractérisée par un cer- 
win degré de raideur musculaire se 
produisant sous l'influence du froid, 
Fig. 141. — Hypertrophie musculaire — en parti et immobilisant plus ou moins les 

culier, des muscles des membres inférieurs — . aie R 0 
dans un cas de maladie de Thomsen, chez un individus pendant une durée variant 
panne detente deux ane Disetre 18 600 d'un quart ditenTe DE NnIUS EURE 

Sr Vi É psie de ce malade, voy. En LP 
J. Desenxe etJ. Sorras: Sur un cas de maladie heures, et SUIVI par un certain état 
ete ee < GUOpAE REUTERS IESsc paralytique Perben 
lire des lèvres et celui des pau- 
pières sont particulièrement atteints. Les réactions mécaniques des 

muscles ne sont pas exagérées. 

La contracture des états infectieux — et le tétanos en est le type — 
sera facilement reconnue en raison de son allure caractéristique. Débutant 
par les muscles de la màchoire (trismus), puis du cou et de la nuque, la 
contracture gagne bientôt ceux du tronc et des membres, en un mot 
elle se généralise à tout le corps qui est bientôt dans un état de rigidité 
absolue. La prédominance en certaines régions détermine des Doi tione 
particulières : opisthotonos, Ep ot la face prend l'expression 
du rire sardonique. Sur un état de tonus musculaire plus ou moins 
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exagéré, viennent se surajouter des accès, des paroxysmes de contracture 
excessive et douloureuse, pendant lesquels la température atteint 41 à 
42°; puis le thorax S'immobilise et la mort survient dans lFasphyxie en 
trois ou quatre Jours. La guérison est possible dans les cas subaigus et 
chroniques (voy. Télanos). 

La tétanie peut apparaitre chez les enfants au cours d'états infectieux 
(fièvre typhoïde) : elle se montre souvent comme une entité morbide recon- 
naissant comme origine une auto-intoxication (troubles digestifs). Her les 
aractères cliniques permettront aussi de faire rapidement le diagnostic. 
Ge sont des contractures des muscles des.extrémités. La main prend une 
forme conique, les doigts étant serrés les uns sur les autres en demi- 
flexion; le poignet se fléchit sur lavant-bras. Les orteils sont fortement 
fléchis, le pied se voûte. Dans les cas graves les contractures gagnent les 
membres et se généralisent quelquefois au tronc et à la face (trismus). 
La maladie procède par accès et dure de quelques heures à quelques 
semaines. 

On en distingue trois types d'un diagnostic facile : La Tétanie des 
enfants (souvent avec laryngospasme): La Tétanie des femmes enceintes 
el des -nourrices (Trousseau); la Tétanie des adulles (affections vas- 
triques) (voy. Télanie). 

L'empoisonnement par la strychnine donne lieu à des contractures 
analogues à celles du tétanos. Mais au lieu de commencer d'emblée par 
la mâchoire et la nuque, le strvchnisme débute par les membres inférieurs 
et saone ensuite le tronc et les membres supérieurs. 

L' ergolisme peut produire la contracture des extrémités. L'enquête 
étiologique fera reconnaitre ces empoisonnements. 

Les inflammations aiguës des centres nerveux produisent des con- 
lractures. Ainsi dans la méningite aiguë où la méningite tuberculense 
{période d’exeitation) on note là raideur de la nuque, le strabisme avec 
trismus et grincement des dents, puis des raideurs des membres. L'im- 
portance de la contracture iei est secondaire pour le diagnostic, en raison 
de l’ensemble symptomatique caractéristique : mais elle à plus de valeur 
dans la méningite cérébro-spinale dont elle constitue un des éléments 
importants de diagnostic. Il existe en outre dans cette affection un 
symptôme qui a une valeur diagnostique considérable, c’est le signe 
de Kernig, que l’on peut considérer comme traduisant un état de con- 
tracture latente. Le signe de Kernig se caractérise par ce fait que Pindi- 
vidu qui le présente est incapable d'étendre à plat ses jambes sur le 
lit lorsqu'il est dans le décubitus dorsal, et, lorsqu'il est assis sur une 
chaise, ses jambes se mettent immédiatement en flexion sur les cuisses et 


l'attitude reste fixe et permanente — les muscles opposant une grande 
résistance aux mouvements passifs — tant que le malade reste assis. Le 


signe de Kernig se rencontre toujours dans la méningite cérébro-spinale 
(Netter). 
La paralysie générale pet se compliquer de paraplégie spasmodique 
PATHOLOGIE GÉNÉRALE. — NV. 46 
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lorsque le processus morbide s'étend à la moelle. Elle sera facilement 
reconnue. 

Un ictus apoplectique accompagné de contracture sera l'indice d'une 
hémorragie méningée où d'une hémorragie ventriculaire : les antécé- 
dents feront décider entre lune où Fautre. 

Dans les lésions centrales destructives, intéressant le faisceau pyramidal 
dans son origine corticale ou dans son trajet, c’est-à-dire le ramollissement, 
l’hémorragie, les néoplasmes, Fhémiplégie d'abord flasque se transforme 
d'ordinaire, par la suite, en contracture spasmodique (voy. Hémiplégie). 

Les affections de la moelle, causes de contractures, se distingueront 
d’après leur ensemble symptomatique et les commémoratifs (voy. Para- 
plégie). 

Si la paraplégie spasmodique s'accompagne d'un tremblement inten- 
Lionnel avec nystagmus, embarras de la parole, on diagnostiquera la 
sclérose en plaques. 

Une contracture généralisée demeurant plus ou moins latente dans les 
membres inférieurs et supérieurs, coexistant de plus avec une amyo- 
trophie progressive, sera sous la dépendance de la sclérose latérale 
amyolrophique. 

La contracture réflexe d'origine articulaire est facile à reconnaitre. 
Elle intéresse un groupe de muscles, et souvent les museles antagonistes 
des muscles atrophiés. Ce phénomène est surtout marqué dans les 
arthrites du genou pour les fléchisseurs de la jambe sur la cuisse, le 
triceps étant atrophié, d’où flexion forcée difficile à vaincre. On peut 
l’observer au coude par contracture du biceps, du brachial antérieur, du 
long supinateur; au poignet et à la main dans le rhumatisme chronique. 
De même pour la coxalgie, la tarsaloie. La contracture gênant l’explo- 
ration de larticulation Ésée, il faut parfois endormir le sujet pour dis- 
siper le spasme. On pourra ainsi reconnaitre la nature hystérique de 
certaines coxalgies. 

C’est aux contractures d’origine réflexe qu'il faut rattacher le. spasne 
isolé des paupières (blépharospasme), du constricteur du vagin (vagi- 
nisme), de Purètre, de anus, du pharynæ, de læsophage. Si l'hystérie 
n'est pas la cause de ces spasmes isolés, on en trouvera a raison dans 
un traumatisme (œil), ou une lésion de voisinage (ulcération, fissure), 
qui sont le point de départ du réflexe. Il est vrai que parfois la lésion 
provocatrice est si légère, qu'il y a lieu de faire intervenir la nature 
névropathique du sujet dans la production de la contracture. 

La contracture hystérique peut affecter tous les modes qui viennent 
d'être mentionnés : contracture monomusculaire, contracture partielle, 
oceupant un groupe musculaire, un segment de membre, un membre 
(monoplégique) ou plusieurs membres (hémiplégique, paraplégique). 

Elle apparaît après une attaque convalsive, après un traumatisme, une 
émotion où une exeitation quelconques. D'autres fois elle survient sans 
cause déterminante appréciable. Elle peut étre la première manifesta- 
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tion de la maladie. D'autres fois elle suceède à une paralysie flasque. 

Son début est subit ou rapide, et, d'emblée ou rapidement, elle atteint 
son maximum d'intensité. La rigidité peut être extrême et inviolable 
(ig. 142 et 145), et se distingue ainsi de la rigidité des contractures 
organiques, qu'on peut généralement vainere partiellement. Elle entraine 











Fig. 142. — Contracture hystérique du membre inférieur droit datant de quatorze mois, chez une 
femme de trente et un ans, Pas d'autres symptômes d'hystérie. Disparition de la contracture après 
quinze jours d'isolement (Salpètrière, 19001. 


des déformations excessives qu'il est rare de rencontrer en tout autre cas. 
Ainsi le membre supérieur contracturé, mis en flexion, s'applique forte- 
ment sur le tronc. Les membres inférieurs sont en extension forcée, el 
le pied prend habituellement la position du varus équin le plus prononcé. 

Elle s'accompagne d'ordinaire de troubles objectifs de sensibilité (anes- 
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thésie, hyperesthésie) dont la topographie est régionale et répartie, le plus 
souvent, au territoire même OCeUpé par la contracture. 

La contracture hystérique peut disparaitre comme elle est venue, 
c’est-à-dire brusquement à la suite d’une attaque, où par lPemploi d’un 
quelconque des procédés de la thérapeutique suggestive. Elle disparait 
momentanément, parfois définitivement, sous le sommeil chlorofor- 
mique. L'emploi de la bande d'Esmarch la fait disparaitre ou peut au 
contraire la faire apparaitre chez des sujets qui sont en état d’opportu- 
nité de contracture. Ce dernier fait n'est vraisemblablement qu'une 
affure de suggestion. 











Fig. 145. — Contracture hystérique des membres inférieurs datant de huit mois chez une fillette de 
douze ans et apparue brusquement un matin au réveil. Guérison complète après dix jours 
d'isolement. Ici, en dehors de la contracture, il n'existait aucun stigmate quelconque d’hystérie 
(Salpêtrière, 189)). 


La présence des stigmates : zones hystérogènes, hémianesthésie, rétré- 
cissement du champ visuel, ete., lansence de phénomènes trahissant une 
lésion organique contribueront à fixer le diagnostie. Mais il faut être pré- 
venu que ces stigmates peuvent faire complètement défaut et que la con- 
tracture peut être le seul symptôme par lequel s’accuse lhystérie 
(fig. 149 et 145). D’après Babinski, dans la contracture hystérique vraie, 
les réflexes ne sont pas exagérés; leur exagération apparente est due à 
un tremblement qui simule la véritable trépidation spinale. C’est là un 
point sur lequel j'aurai à revenir (voy. Sémiologie des réflexes). Pour le 
même auteur, au point de vue pathogénique, la contracture hystérique 
n'est qu'un état de contraction prolongée. L'action de la volonté étant 
nécessaire pour amener la décontraction d’un muscle comme sa contrac- 
tion, chez lhystérique il y aurait suspension de cette action volontaire, 
d'où, suivant les cas : permanence du relâchement, c’est-à-dire paralysie, 
ou permanence de la contraction, c’est-à-dire contracture. 

Les neurasthéniques, peut-être quand ils sont hystériques, peuvent 
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présenter des contractures analogues. On à signalé un spasme fonctionnel 
du cou par contracture du sternomastoïdien et du trapèze droit que le 
sujet, neurasthénique évident, pouvait faire cesser par simple apposition 
du doigt sur le menton ({orticolis mental de Brissaud). 


Physiologie pathologique de la contracture. — \Maluré les 
nombreuses théories émises à son sujet, la physiologie pathologique 
de la contracture est encore des plus obscures : il n'en est aucune qui 
puisse résister à l'évidence des faits. La physiologie expérimentale n'a 
pu malheureusement préter son concours à la solution de ce pro- 
blème, puisque les conditions dans lesquelles apparait la contracture 
chez l'homme ne donnent pas lieu à la production du même phénomène 
chez la plupart des animaux de laboratoire (ehien, chat, lapin). Chez 
le singe, le seul animal dont lhémiplégie provoquée par une destrue- 
lion de lPécorce cérébrale se complique de contracture, elle est extré- 
mement variable, suivant que Fanimal est maintenu en cage ou laissé en 
liberté (Munk). 

Les idées sur la contracture ont suivi les progrès réalisés dans le 
domaine de l'anatomie du système nerveux pendant ces dernières années : 
nous connaissons mieux aujourd'hui les rapports de la moelle avec les 
centres sus-jacents, et si la contracture musculaire où hypertonie museu- 
luüre est fonction de Fhypertonie de la cellule nerveuse, centre trophique 
du muscle, il n'est pas indifférent de savoir quels sont les centres sus- 
ceptibles d'influencer en plus ou en moins le tonus des cellules des 
cornes antérieures de la moelle. D'autre part, le phénomène contracture 
n'est pas interprété de la même façon par tous les auteurs : pour les uns 
la contracture est un phénomène actif traduisant une irritation de la cel- 
lule nerveuse; pour d'autres elle est purement passive, et relève de Piné- 
eale répartition de la paralysie dans les museles du membre paralysé; 
pour d’autres encore, elle est dans tel cas un phénomène actif, dans tel 
autre un phénomène passif. Enfin, la conception générale qui groupait 
dans une catégorie de faits de même nature où de même origine lexagé- 
ration des réflexes, épilepsie spinale et la contracture, à été récemment 
fort ébranlée et lenchainement de ces trois phénomènes est aujourd'hui 
moins universellement admis. 

Le tonus musculaire est généralement envisagé comme un phénomène 
réflexe et, dans sa conception la plus simple, il exige Pintégrité de la 
racine postérieure, de la cellule des cornes antérieures et de son prolon- 
gement périphérique, autrement dit, de Pare réflexe de Marshall-Hall. 
Le tonus disparait après la section ou latrophie des racines posté- 
rieures; il augmente au cours de activité physiologique où patholo- 
vique des centres sus-jacents, et diminue par le fait de leur destruction, 
ce qui démontre que les variations quantitatives du tonus musculaire 
et par conséquent de l'énergie de la cellule nerveuse sont intimement 
liées aux oscillations fonctionnelles des centres sussacents. On peut par 
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conséquent imaginer, que la destruction de certains centres ou de leurs 
libres elférentes engendrera la contracture ou lhypertonie musculaire, 
de méme que la destruction de certains centres sera suivie d’atonie : 
de là une théorie anatomo-physiologique de la contracture. Pour 
d’autres, les variations du tonus musculaire sont sous l'influence d'un 
exeitant normal ou d’un processus morbide (dégénérescence ou selérose 
médullaire) agissant directement sur la cellule nerveuse ; c’est la théorie 
“histologique de la contracture, la théorie la plus ancienne. 

Théorie histologique. — La contracture a longtemps été considérée 
comme un symptôme intégrant de lhémiplégie organique et de même 
nature que lexagération des réflexes et lépilepsie spinale, symptômes à 
peu près constants de la même affection. Dans cette théorie, la contracture 
de l’hémiplégique est envisagée comme résultant d’une exagération du 
tonus musculaire, les cellules des cornes antérieures étant irritées par la 
selérose et la dégénérescence des fibres du faisceau pyramidal; c’est la 
théorie soutenue d'ailleurs, avec quelques variantes, par Straus, Charcot, 
Vulpian, Brissaud : Pirritation de la cellule motrice par les fibres dégé- 
nérées provoquerait ainsi un état de strychnisme (Charcot). Dans la 
maladie de Little dont le. substratum anatomique consiste pour quelques 
auteurs dans lagénésie du faisceau pyramidal, la contracture reconnai- 
trait, d'après Brissaud, comme origine la stimulation incessante du tissu 
névroglique qui existe à la place du faisceau pyramidal. 

Cependant beaucoup d'auteurs admettent que le faisceau pyramidal 


contient des fibres inhibitrices ou d'arrêt — fibres d’arrèt de Getchenow 
— et que leur disparition a pour conséquence la contracture. 
Théorie analomo-physiologique de la contracture. — Cest cette 


dernière idée qui a été soutenue par Pierre Marie; le neurone moteur 
périphérique serait en activité permanente, S'il n’était maitrisé par le 
neurone central qui agit sur lui comme un frein : la rupture de-ce frein 
a pour résultat lhypertonie du neurone moteur périphérique, Fhyper- 
tonie musculaire ou la contracture, la spasmodicité. Cette hypothèse a 
été reprise depuis par Mya et Levi à propos d’un cas de maladie de Little. 
On objecte avec raison à cette théorie, que dans lhémiplégie la contrac- 
ture n'apparait pas d'emblée et dès le début, ce qui devrait avoir lieu si 
la théorie du frein était exacte. 

Pour Hitzig ce serait le faisceau pyramidal du côté sain qui détermi- 
nerait la contracture du côté malade. La contracture serait ainsi un mou- 
vement associé exagéré, les impulsions motrices du côté sain passant 
dans le côté paralysé. 

Van Gehuchten (1896) a mis à profit nos nouvelles acquisitions sur les 
rapports de la moelle avec le cerveau, le cervelet et le mésencéphale : à 
la formule très simple du tonus musculaire variant d'intensité sous la 
double influence des excitations périphériques et centrales, il a sub- 
stitué une formule plus complexe et dans laquelle il est tenu compte de 
ce fait, que la substance grise des cornes antérieures reçoit non seulement 
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les arborisations terminales des faisceaux pyramidaux, mais encore celles 
des fibres qui puisent leur origine dans le cervelet et dans les centres 
mésencéphaliques. 

Van Gehuchten à tiré parti de ces nouveaux faits, et il a fait très juste- 
ment remarquer que si le cervelet envoie des fibres à la moelle (Marchi, 
Thomas) — fibres cérébello-spinales — il en reçoit un grand nombre de la 
substance grise du pont (Thomas), et que les rapports du cervelet et de la 
protubérance sont croisés : les cellules des noyaux pontiques sont situées 
elles-mêmes au sein d'un riche réseau qu'alimentent les fibres du 
pédoncule cérébral (fibres cortico-protubérantielles). 1existe par con- 
séquent non seulement des rapports directs entre le cerveau et la moelle 
par lintermédiaire du faisceau pyramidal (fibres cortico-spinales), mais 
encore des rapports indirects dont les relais successifs sont la substance 
grise du pont et le cervelet: cette voie indirecte est la vote cortico- 
ponto-cérébello-spinale. Les rapports supposés du cervelet et de la 
moelle avaient été déjà exploités par HE Jackson et C. Bastian, qui avaient 
introduit dans la physiologie pathologique de la contracture  Fantago- 
nisme du cerveau et du cervelet : dans Fhémiplégie, le cervelet, qui 
n'est plus contrebalancé par Île cerveau, manifesterait seul son action sur 
la moelle en excitant le tonus musculaire. 

Le cervelet n’est pas le seul centre qui avec Fécorce cérébrale fournisse 
des libres à la moelle; le faisceau antéro-latéral contient un grand nombre 
de fibres qui prennent leur origine soit dans le noyau de Deiters (Ferrier 
et Turner, Russell, Thomas), soit dans d’autres centres mésencéphaliques : 
ces fibres ont pu être suivies jusque dans la substance grise des cornes 
antérieures (Thomas). Le faisceau latéral contient, en avant des fibres 
pyramidales, des fibres qui prennent vraisemblablement leur origine dans 
le tubereule quadrijumeau antérieur (Held). Par conséquent, si on veut 
raisonner sur la contracture en tenant compte des rapports anatomiques 
de la moelle, bien que ces rapports n'aient été réellement établis que 
chez Panimal par la physiologie expérimentale, la question devieni 
extrêmement complexe, car il est absolument impossible de passer ces 
faits sous silence. En outre, Van Gehuechten s'est occupé non seulement 
de la physiologie pathologique de la contracture chez Fhémiplégique, 
mais encore de la contracture de là paraplégie spasmodique de la maladie 
de Little et il a introduit deux données nouvelles : 1° dans Fhémiplégie 1 
s'agit d’une paralysie flasque avec affaiblissement du tonus musculure: 
2° l'état des réflexes est indépendant de ce tonus. Van Gehuchten n'envi- 
sage pas la contracture comme un symptôme intégrant de Fhémiplégie, 
c'est un symptôme post-hémiplégique. 

Van Gehuchten ne fait pas allusion aux conditions histologiques dans 
lesquelles peut se trouver la cellule médullaire, par suite d'une lésion 
des fibres pyramidales. D'après lui, les cellules motrices subiraient, à 
l'état normal, une double influence, en dehors de celle exercée sur elles 
par les racines postérieures, à savoir : une action inhibitrice ou d'arrêt 
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exercée par les fibres cortico-spinales et une action stimulante exercée 
par les fibres cérébello-spinales et mésencéphaliques : cette dernière serait 
en partie une influence propre du cervelet et en partie une influence 
d'emprunt, qui lui vient de lPécorce cérébrale par les fibres qui pren- 
nent leur origine dans l'écorce et se terminent dans la substance grise 
du pont (fibres cortico-protubérantielles). La résultante de ces deux 
influences représente le tonus de la cellule nerveuse, et, comme celle-ci 
règle à son tour le tonus musculaire, 1l en résulte que ce tonus n’est 
que la traduction au dehors du tonus nerveux des cellules motrices de 
la moelle. 

Rappelons enfin en passant que, s'appuyant sur un certain nombre 
d'observations dans lesquelles il est fait mention de la persistance des 
réflexes avec atonie musculaire, et d'absence des réflexes avec hypertonie 
musculaire ou contracture, Van Gehuchten conclut, et selon moi avec 
raison, que l’état des réflexes n’est pas nécessairement lié à l’état du 
tonus musculure (voy. Sémiologie des réflexes). 

Voici les conséquences qui découlent directement de cette conception 
dans les conditions pathologiques suivantes (Van Gehuchten) : 

l° La voie pyramidale (fibres cortico-spinales) est seule inter- 
rompue. — Exemese : Sclérose latérale amyotrophique, maladie de Little 
(c’est-à-dire dans ce dernier cas d’après Van Gehuchten, agénésie du 
faisceau pyramidal par naissance avant terme); sclérose primitive des 
faisceaux pyramidaux ; paraplégie spasmodique (par lésion transversale 
incomplète de la moelle). L'action d'arrêt du cerveau est diminuée ou 
abolie, mais l'action stimulante des fibres cérébello-spinales, d’où dérive 
l’hypertonie musculaire, persiste : done contracture avec exagération des 
réflexes. 

2° Les fibres corlico-spinales et cortico-protubérantielles sont inter- 
rompues. — Exeueze : Hémorragie ou ramollissement capsulaire. L'action 
d'arrêt (fibres cortico-spinales) et l'action stimulante du cerveau (fibres 
cérébello-spinales) sont affaiblies ou nulles : le tonus musculaire est 
diminué, il y a de lhypotonie musculaire, mais de lexagération des 
réflexes, pare! ce que « les fibres d’origine cérébelleuse et mésencéphalique 
transmettent cependant aux CIS motrices de Ja moelle une certaine 
excitation qui ne leur vient pas de Pécorce cérébrale ». 

9° Les fibres corlico-spinales, les fibres cérébelleuses el mésencé- 
phaliques sont inlerrompues par une lésion transversale complète de la 
moelle : le tonus musculaire est aboli; il y a atonie musculaire et aboli- 
tion des réflexes. 

La théorie de Van Gehuchten est passible d’un certain nombre d’objec- 
tions. Tout d’abord, il admet que l’hémiplégie par lésion capsulaire est 
une hémiplégie flasque, et que la contracture qui survient plusieurs jours 
après le début est due à ce que certains museles sont moims paralysés que 
d’autres. Ne pourrait-on pas appliquer le même raisonnement à ce qui se 
passe dans là paraplégie par lésion transversale incomplète de la moelle ? 
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Dans l'artérite syphilitique à début brusque par exemple, la paraplégie 
est flasque d'emblée, elle ne devient spasmodique qu'au bout d'un certain 
temps ; pourquoi l'explication n'est-elle pas la même dans les deux cas? 
Nous ne possédons pas de caractères cliniques qui nous permettent de 
différencier la contracture de Fhémiplégique de la contracture du paraplé- 
gique spasmodique : lune et l'autre peuvent être précédées d'une période 
de paralysie flasque, toutes deux peuvent s'installer lentement, progres- 
sivement; lune et l’autre, enfin, peuvent envahir les mêmes muscles à 
des degrés variables où des muscles différents suivant les cas. Admettre 
que la contracture post-hémiplégique n'est pas de la contracture active, 
c'est admettre ce qui est encore à démontrer; or, S'il est vrai que lhé- 
miplégie reste flasque pendant plusieurs jours et qu'elle persiste à Pétat 
flasque dans quelques cas, 1lest vrai aussi que chez le plus grand nombre 
des hémiplégiques la flaccidité fait place à la spasticité. 

La spasmodieité est d'ailleurs un caractère qui appartient aussi bien à 
lhémiplégie infantile double par porencéphalie qu'à la maladie de Little 
par agénésie du faisceau pyramidal; la spasmodieité est, par conséquent, 
aussi bien l'expression clinique de Pinterruption simultanée des fibres 
pyramidales et des fibres cortico-protubérantielles, que de linterruption 
isolée des fibres pyramidales. 

La flaccidité de la paraplégie des membres inférieurs serait, d’après 
Van Gehuchten, la conséquence d’une lésion médullaire sectionnant les 
fibres cortico-spinales, cérébello-spinales et mésencéphaliques: dans la 
paraplégie spasmodique ces deux dernières espèces de fibres seraient 
intactes. Sans vouloir combattre cette hypothèse, fort séduisante du 
reste, il est bon de faire remarquer qu'elle n'a pas été encore sanctionnée 
par l'anatomie pathologique. 

Si nous admettons avec le professeur de Louvain, que les fibres céré- 
bello-spinales ont une action stimulante sur le tonus musculaire, les 
lésions du cervelet devraient produire de Phypotonie : or, Van Gehuchten 
dit que, dans les affections cérébelleuses, iv a exagéralion des réflexes 
et {tonus musculaire normal. I y aurait à une contradiction. Pour 
ma part cependant, J'ai quelquefois constaté de Fhypotonie dans le 
cas de lésion du cervelet, et ce fait serait en faveur de la théorie de 
Van Gehuchten. 

En résumé, les travaux de Van Gehuchten ont attiré Fattention sur un 
ensemble de faits intéressants et dont 11 faut évidemment tenir compte, 
quand on cherche à expliquer la physiologie pathologique de la contrac- 
ture. 

Pour Grasset (1899), le centre régulateur du tonus musculaire automa- 
lique siégerait dans là protubérance et exercerait son action sur les cel- 
lules des cornes antérieures de la moelle épinière par deux voies, le 
faisceau pyramidal — action imhibitrice — et les fibres indirectes ponto- 
cérébelleuses. Pour cet auteur, là contracture d'origine spinale est Hée à 
l’altération ou à l'absence de là portion spinale du faisceau pyramidal, 
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cette altération déterminant la contracture par la suppression de Faetion 
inbibitrice du tonus qui part de la protubérance et arrive aux cellules des 
cornes antérieures par le faisceau pyramidal. 

Mann a tenté de résoudre autrement le problème de la contracture chez 
lhémiplégique. [admet que la contracture, de même que la paralysie, se 
localisent à certains groupes musculaires. Ainsi, en général, au membre 
inférieur les fléchisseurs et les adducteurs sont paralysés, les extenseurs 
et les abducteurs sont en hypertonie. Au membre supérieur on constate 
lhypertonie des muscles qui commandent Pabaissement du bras, sa rota- 
tion en dedans, la flexion de Favant-bras, ete., tandis qu'il y a paralysie 
des élévateurs de l'épaule, des rotateurs en dehors du bras, des exten- 
seurs de Favant-bras. Done, les museles paralysés n'offrent jamais d’hyper- 
tonie et celle-ci n'existe que dans les muscles qui ont conservé un certain 
degré de motilité volontaire. Pour expliquer que certains groupes museu- 
lures sont à l’état d'hypertonie, d’autres atteints de paralysie, Pauteur 
suppose que les museles reçoivent des fibres d'exeitation et des fibres 
d'arrêt; pour les muscles contracturés, les fibres d’excitation sont con- 
servées et les fibres d'arrêt détruites, pour les muscles paralçysés c’est le 
contraire. Cette théorie est en accord avec le résultat des expériences de 
Hering et de Sherrington : ces auteurs ont constaté que l'excitation de 
l'écorce cérébrale chez le singe produit, avant la contracture des museles 
qui commandent l'attitude en rapport avec l'excitation, un relàchement 
des muscles antagonistes. 

Je me suis déjà expliqué sur cette théorie de Mann, à propos de lPhé- 
miplégie et j'ai indiqué les raisons pour lesquelles elle ne me paraissait 
pas devoir être admise, du moins dans la généralité des cas (voy. p. 485). 
Je ne crois pas non plus par conséquent que lon puisse expliquer Fatti- 
tude des membres dans la contracture des hémiplégiques par lexistenec 
d'une paralysie dans certains muscles et d’une hypertonie dans d’autres. 
Je ferai en outre remarquer que l'attitude ordinaire de lhénmiplégique 
contracturé 





attitude en flexion au membre supérieur, en extension au 
membre inférieur, — je ferai remarquer en outre, dis-je, que cette atti- 
tude est la même que celle que lon observe chez le tétanique ou chez le 
strychnisé. y a déjà longtemps que Fouquier (1820) à montré qu'en 


donnant de la noix vomique à des paralvtiques — hémiplégiques et 
paraplégiques — les membres supérieurs se mettent en flexion et les 


inférieurs en extension, En d'autres termes, sous l'influence d’un poison 
tétanisant, les membres prennent la position qui leur est commandée 
par la résultante des forces antagonistes des muscles en état d'hypertoni- 
cité. C'est à cette exagération du tonus museulure cliez Phémiplégique 


comme chez le paraplégique — exagération dont la cause nous échappe 
encore — c’est à cette exagération qu'est vraisemblablement due latti- 


tude que prennent les membres de ces malades lorsque la contracture 
les envahit. Je dois ajouter cependant, que cetie théorie n’explique pas 
les cas d’ailleurs rares, dans lesquels la contraction imprime aux mem- 
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bres supérieurs une attitude d'extension et aux membres inférieurs une 
atütude de flexion. 

En résumé, presque toutes les théories sur la contracture ont le défaut 
de ne s'appliquer qu'à un certain nombre de faits, et d’être en contradie- 
tion avec d’autres. Avant de pouvoir expliquer clairement un phénomène 
pathologique tel que la contracture, 11 serait nécessaire d’être mieux 
renseigné sur la physiologie normale de la moelle + nous sommes pré- 
venus d'autre part que la physiologie expérimentale ne nous sera que 
d’un faible secours pour élucider le mécanisme, la contracture. Nous 
sommes loin d’être en mesure d'expliquer les contractures passagères du 
mal de Pott, les contractures parfois si intenses dans certains cas de 
syringomyélie, les contractures variables dans certaines compressions ou 
affections de la moelle : nous sommes ignorants des lois qui régissent les 
phénomènes d'inhibition où de dynamogénie. Enfin, nous ne tenons 
compte dans nos raisonnements que des faisceaux exogènes de la moelle, 
sans accorder la moindre part à la substance grise et aux fibres endo- 
oènes. I est impossible, actuellement, de se prononcer en faveur d'une 
théorie plutôt qu'en faveur de telle autre et il est préférable d'approfondir 
encore les faits avant de vouloir les interpréter. 


Pseudo-contracture. —{(n peut ranger sous ce terme un groupe 
de rigidités musculaires qui n'ont de commun avec la contracture que 
la rigidité. Elles différent de la contracture spasmodique par la clinique, 
l'anatomie pathologique et la pathogénie (Blocq). 

Nombre d'affections, essentiellement musculaires ou non, présentent la 
pseudo-contracture comme symptôme principal ou accessoire. 

On peut Pobserver lors de contusion, de traumatisme, de corps étran- 
sers, de gommes, de tumeurs des muscles. On la rencontre dans les 
inflammations, les myosites avec où sans suppuration. Elle survient sous 
l'influence de certains troubles de la circulation sanguine, en particulier 
l'ischémie longtemps prolongée. 

Nous l'avons signalée, Landouzy et moi, sous le nom de réfraction 
musculaire dans la myopathie atrophique progressive. Elle existe enfin 
sous le nom de rigidité dans la maladie de Parkinson. 

Quoique le groupe des pseudo-contractures soit assez disparate, 1loffre 
un ensemble de caractères qui montrent les différences profondes qui le 
séparent de la contracture véritable. 

La sensation que donne au toucher le musele atteint de pseudo-contrac- 
ture est celle d’une dureté particulière, d’une résistance fibreuse qui 
diffère de la consistance plus rénitente de la contracture spasmodique. 
Cette raideur, de plus, est invariable. L'élasticité du musele est presque 
abolie; on éprouve pour Fétendre la résistance d'un obstacle plus ou 
moins insurmontable. 

Les déformations qui résultent des pseudo-contractures varient avec 
leurs localisations, qui se font soit sur des unités musculaires, soit sur 
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plusieurs muscles. Cette localisation n'atteint pas constamment des grou- 
pes synergiques, comme dans le cas de contracture proprement dite, 


























Fig. 144. — Rétractions fibro-musculaires maintenant les avant-bras et les jambes en flexion angu- 
laire, chez un myopathique type facio-scanulo-huméral. Hérédité maternelle. Un frère atrophique. 
Début de l'affection à l'affection à l'âge de trois ans (Bicêtre, 1888). L'observation de ce malade 
a été publiée (voy. Laxnouzy et Drrenixe, Nouvelles recherches sur la myopathie atrophique pro- 
gressive, ete. Revue de médecine, 1886, obs. Il, p. 993). Le diagnostic a été depuis confirmé par 
l'autopsie et l'examen histologique. Ce malade a été vu étant enfant par Ducnenxxe (de Boulogne) 
qui a publié son observation et sa photographie lorsqu'il avait neuf ans (Ducuexxe (de Boulogne), 
De l'Électrisation localisée, 3° édit., 1873, obs. COXXIE, fig. 252, p. 1098). 


Le volume des muscles est très variable, car il est en rapport non avec 
l’intensité de la rigidité mais avec la nature de la lésion déterminante. 
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Aussi est-il tantôt normal (maladie de Parkinson), tantôt diminué (rétrac- 
tions des atrophies myopathiques). 

Les réflexes tendineux peuvent être normaux, diminués ou abolis, mais 
Jamais exagérés. Les réactions électriques peuvent être altérées, mais les 
troubles qu'elles présentent ne sont que la conséquence de laltération 
propre des muscles. Enfin, la narcose chloroformique n'a aucun effet sur 
les pseudo-contractures. 


Tvres cuniques. — Il existe de telles différences entre certaines variétés 
rangées dans ce groupe, qu'il est indispensable d’assigner à chacune les 
particularités qui lui sont propres. 


Pseudo-contracture ischémique. — L'ischémie produite dans un 
membre par loblitération d’un gros vaisseau entraine la rigidité. Cette 
rigidité fait partie du cortège symptomatique de la claudication inter- 
mittente de Charcot. Les chirurgiens observent des faits analogues dans 
les cas d'appareils trop serrés ou après une ligature artérielle. 

Dans les cas de claudication intermittente, si Foblitération est incom- 
plète, la raideur ne survient que pendant le travail du muscle. 

La claudication intermittente est produite par une endartérite oblité- 
rante à marche chronique. Elle peut cependant évoluer d'une manière 
subaiguë, el pour ma part j'en ai constaté un exemple très net s'étant 
développé en quelques semaines à la suite d’une fièvre typhoide, chez une 
Jeune fille de vingt-quatre ans. 

Comme Faffection s'observe de préférence dans les membres infe- 
rieurs, le malade qui, à l'état de repos ne se plaint d'aucun trouble, 
accuse dès qu'il commence à marcher une sensation de pesanteur dou- 
loureuse, soit dans un membre inférieur, soit beaucoup plus rarement 
dans les deux. Rapidement cette pesanteur augmente en même temps que 
le membre se raidit. Puis il arrive un moment où le membre devient si 
lourd et si raide que le malade est obligé de S'asseoir pendant quelques 
minutes. Les symptômes disparaissent alors rapidement pour recom- 
mencer de nouveau dès que le sujet se met en marche. Chez ces malades, 
si les troubles de la sensibilité subjective — douleurs — sont constants 
pendant La marche, par contre la sensibilité objective est toujours 
intacte. Les réflexes patellaires sont tantôt normaux, tantôt exagérés 
des deux côtés, on peut même observer le clonus du pied (Erb). Dans un 
cas cet auteur à noté la disparition du réflexe achilléen, particularité 
qu'il m'a été donné d'observer également dans un cas de elaudication 
intermittente des deux membres inférieurs chez un homme de soixante- 
sept ans. Chez mon malade l'abolition du réflexe achilléen, qui était bila- 
térale, coïneidait avee un état normal des réflexes patellaires. 

Le diagnostic de la claudication intermittente est facile. L'explora- 
tion des artères devra toujours être pratiquée, car on trouve {oujours chez 
ces malades soit un affaiblissement, soit une abolition des battements 
des artères des extrémités ivférieures — pédieuse, Uibiale postérieure 
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— ei souvent aussi une pulsation affaiblie dans la fémorale ou la poplitée. 
Quant au diagnostic étiologique, il est basé sur les causes qui produisent 
l’artérite oblitérante : les maladies infectieuses aiguës, la syphilis, lar- 
thritisme et la goutte, les intoxications 





alcool, plomb. — Si le sujet 
est Jeune, on re cherchera existence d’une infection aivué antérieure, de 
la syphilis, de lalcoolisme ou de Fintoxication saturnine. Si on est en 
présence d’un individu âgé et chez lequel les causes précédentes puissent 
être éliminées, on songera à larthritisme, à la goutte, à l’athérome. 

Quant à la eause intime de la contracture ischémique, elle réside peut- 
être dans des modifications de la composition du tissu musculaire, et la 
rigidité serait ainsi comparable à la rigidité cadavérique? L’expérimen:- 
tation la reproduit facilement. 


Pseudo-contracture parkinsonnienne. — [a maladie de Parkinson 
s'accompagne de rigidité musculaire qui, dans certaines formes frustes, 
où le tremblement fait défaut, peut à elle seule constituer toute la 
maladie (voy. Tremblement dans la maladie de Parkinson). 

Cette raideur, devenue permanente, impose au corps et aux membres 
des attitudes particulières. D'ordinaire la tête est fortement inclinée en. 
avant et comme fixée dans cette position (fig. 138, 159, 199, 200). Aux 
membres inférieurs la rigidité est quelquefois assez prononcée pour rendre 
la marche des plus difficiles. La raideur musculaire dans la maladie de Par- 
kinson est indubitablement d’origine nerveuse, mais nous ne savons encore 
rien sur les causes qui la produisent (voy. Sémiologie de l'attitude). 


Pseudo-contracture des atrophies myopathiques. —— Souvent la 
myopathie atrophique progressive se complique à un moment donné de 
déformations qui résultent de la rétraction de certains muscles (voy. 
Atrophies musculaires et lig. 59 et 144). 


TÉTANOS 


Envisavé au point de vue symptomatique, le tétanos est une maladie qui 
2 D | d 

se traduit essentiellement par une contracture douloureuse avec exacer 
bations paroxystiques, de certains muscles ou groupes musculaires, ou 
même de la généralité des museles volontaires, et qui se termine fréquem- 
ment par la mort. 


Étiologie. — La cause déterminante, unique du tétanos, est la péné- 
tration dans l'organisme d’un bacille (bacille tétanique, bacille de Nico- 
lier), qui a pour propriété de sécréter une substance d’une toxicité 
extrême dont l’action s'exerce sur le système nerveux. 

Les causes occasionnelles du tétanos sont {très nombreuses; mais elles 
se résument toutes dans Pexistence d’une solution de continuité des tégu- 
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ments, envahis par le germe infectieux, celui-ci y étant apporté par Fagent 
vulnérant où par une souillure secondaire de la plaie. 


Tétanos traumatique ou chirurgical. — Toutes les plaies peuvent 
provoquer le tétanos. Certaines y prédisposent davantage par leur siège el 
leur nature. Les blessures des extrémités (doigts, orteils) sont les plus 
dangereuses. Viennent ensuite celles de la continuité des membres, de la 
face, du cuir chevelu, des organes génitaux. 

Les plaies contuses, Les blessures à foyer irrégulier et meurtri, les 
écrasements sont, parmi les traumatismes, ceux qui exposent le plus au 
tétanos:; surtout si les anfractuosités des plaies ou les fragments osseux 
sont souillés par le contact du sol (terre, fumier). 

Mais, la fréquence du tétanos n'est pas proportionnelle à la gravité de la 
blessure. I peut apparaître à la suite d'un traumatisme minime : piqüres 
d'abeille, d'aiguille, morsure de serpent, vaccination, saignée, écorchure 
du nez, excision de cor, ete.: souvent après la pénétration de certains 
corps vulnérants : épine, écharde, caillou, clou de rue. Le danger résulte 
surtout de la persistance du corps vulnérant dans la plaie. 

Le télanos se manifeste généralement par cas isolés. IP peut aussi se 
présenter en séries, où par groupes au même lieu et dans le mème temps, 
pour constituer une épidémie. Cela S'observe dans les ambulances, après 
certaines batailles, dans les hôpitaux des villes, dans une salle d'hôpital. 
L'infection par les instruments chirurgicaux parait hors de doute. 


Tétanos puerpéral, utérin. — [Le télanos puerpéral succède à Paccou- 
chement naturel ou provoqué. I S'observe plutôt à la ville que dans Les 
maternités, à la campagne qu'à la ville, Sa cause provocatrice est la plaie 
ultérine où un accident de laccouchement (déchirure du périnée, exco- 
ration vulvaire) et résulte souvent de manœuvres chirurgicales. 

Le Lélanos utérin succède à des opérations : polvpe, dilatation, ete. 





Tétanos des nouveau-nés. Le {rismus nascentium à pour point de 
départ la plaie ombilicale. I devient de plus en plus rare depuis Fappli- 
cation des méthodes antiseptiques au traitement de la plaie ombilicale. 


Tétanos spontané ou médical. — Quelquelois le tétanos se développe 
en dehors de toute plaie apparente. Dans certains des faits rangés sous 
celle rubrique, la blessure à pu échapper à Fexamen parce qu'elle était 
insignifiante où déjà guérie. Pour d'autres on constate des lésions buc- 
cales liées à une carie dentaire, une angine uleéreuse, une éruption 
cutanée irritée par le frottage, un uleère stomacal où duodénal. Ailleurs, 
la maladie est survenue au cours d'une affection s'accompagnant dulcéra- 
tions du tube digestif. 

I faut cependant reconnaitre que dans certains cas le tétanos frappe 
des individus en pleine santé, sans qu'on puisse ineriminer la moindre 
solution de continuité sur le revêtement cutané ou sur les muqueuses; il 
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se présente alors avec toutes les apparences de la spontanéité. La cause 
est toujours la même, mais la porte d'entrée échappe à l’examen. 

Ces faits peuvent être rapprochés de ceux où le tétanos est apparu 
après un traumatisme simple, sans plaie, par exemple une contusion, une 
chute sur un point quelconque du corps. 


Symptômes. — Le {étanos apparait à tous les âges de la blessure, 
surtout du cinquième au onzième Jour après le traumatisme. À partir 
du quinzième jour sa fréquence décroit; mais il peut encore apparaître 
après trente Jours, la cicatrisation étant effectuée. Avant le cinquième 
jour, ilest d'autant moins fréquent qu'on se rapproche davantage du 
moment de Paccident; mais il est possible le premier jour et même la 
première heure. 

Les prodromes ne sont pas constants. On signale : des bäillements, un 
malaise, de la céphalalgie ; une modification de la plaie, qui se dessèche ; 
des douleurs qui, partant de la blessure, à la manière d’une aura, s'irra- 
dient vers le centre en élancements douloureux avec contractures convul- 
sives des muscles, où crampes vives et soubresauts ‘des tendons. Puis 
éclatent les accidents caractéristiques. 

Le premier symptôme est le trismus, ou contraction de la mächoire. 
Les muscles masticateurs se contractent et bientôt les deux arcades den- 
taires se serrent convulsivement, surtout si on essaie de les disjomdre. 
En même temps les muscles de la nuque se raidissent et le blessé ne 
peut fléchir la tête. 

Puis vient le tour des muscles de la face qui, par leur contraction, attirent 
les commissures des lèvres en dehors, relèvent les ailes du nez, plissent 
le front, ouvrent largement les orbiculaires : ce masque fixe, associé à la 
mobilité des veux, représente ce qu'on appelle le rire sardonique, cynique. 

Cependant la base de la langue, le pharynx se prennent, d’où la dys- 
phagie. | 

Puis la contracture augmente dans la région cervico-dorsale. La tête 
inmobilisée se renverse en arrière. 

Les contractures envahissent le dos et ineurvent le tronc. La paroi de 
l'abdomen se prend à son tour : les muscles droits se tendent, durcissent ; 
le ventre se déprime et s’excave ; en même temps apparait un point dou- 
loureux épigastrique et des douleurs en ceinture. 

Lorsque l’affection gagne la racine des membres inférieurs, le malade 
souffre dans les aines et on sent la corde formée par les adducteurs 
rétractés. Les muscles des jambes, des cuisses, du tronc, de la nuque 
étant pris en même temps, le corps devient inflexible; et en le soulevant 
par la tête ou les pieds on le détache du lit tout d’une pièce. 

Les membres supérieurs ne participent que tardivement à la contrac- 
ture, ils sont épargnés dans les cas légers 

Quand tous les muscles sont pris et que tous les segments du corps ne 
font plus qu'un bloc, on dit que le tétanos est général, complet, c’est 
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l'orthotonos. L'opisthotonos répond à lincurvation du corps en arrière 
par suite de la contracture des extenseurs du tronc et des membres. 

La contraction des fléchisseurs détermine Pemprosthotonos; le sujet à 
l'attitude du fœtus dans la matrice : tête féchie, genoux au menton, 
talons aux fesses, bras complètement féchis. 

Le pleurosthotonos représente une incurvation latérale due à la contrac- 
ture des muscles dun seul côté du corps : la tête s'incline sur Fépaule 
qui s’abaisse; la hanche se relève et le corps prend la forme d'un croissant. 

Cet état de contracture douloureuse est permanent, mais son intensité 
offre des variations. y a des moments datténuation, IF a surtout des 
exacerbations par crises, ayant pour effet d’exagérer au maximum la 
contraction des muscles déjà atteints et de Ta provoquer dans des régions 
jusque-là respectées. En même temps que les contractures, les douleurs 
s'exaspèrent dans ces paroxysmes, Ges crises surviennent spontanément 
ou à l’occasion d'une cause insignifiante : le moindre mouvement, ébran- 
lement du lit, le simple effort pour avaler, le souffle Le plus léger, Pim- 
pression la plus fugitive. L'effroi de leur retour est une terreur perma- 
nente pour le malade; elles lui arrachent des eris. Quelquefois la plaie 
est le point de départ des spasmes : un éclair douloureux S'élance de la 
blessure ou de la cicatrice, remonte versle centre, puis S'irradie sur tous 
les muscles volontaires. Dans les paroxysmes, les muscles peuvent se 
rompre. 

La fièvre est habituelle, mais non constante ; elle peut faire défaut dans 
des cas graves et mortels. Habituellement elle est en rapport avec la 
gravité. Dans les cas aigus où à cours rapide elle va dès le début à 39°, 
puis s'élève progressivement à lhyperthermie, 42°, 45°; Wunderlich Pa 
vue atteindre 44° pendant la vie, puis 45° après la mort : Pélévation post 
morten est fréquente. Dans les cas moyens la fièvre oscille sans régu- 
larité autour de 38°, 38°,9. Non élévation progressive et continue est 
d’un pronostic grave. Cette hyperthermie, qui ne saurait être expliquée 
ni par l'intensité des contractions musculaires, ni par une lésion maté- 
rielle des centres nerveux, ni par une complication pulmonaire, serait 
attribuée à une action du poison tétanique sur le centre régulateur de 
la chaleur. 

Le pouls dans les cas bénins reste normal, en rapport avec la tempéra- 
ture. I'augmente de fréquence pendant les paroxysmes et se calme avec 
eux. Son accélération permanente est un signe de gravité, même S'il y à 
encore peu de contracture. La mort arrive souvent quand le pouls dépasse 
120, 150, 440. Les irrégularités sont aussi d’un pronostic sévère. 

Les muscles intercostaux et les élévateurs du thorax sont souvent impli- 
qués dans la contracture, d'où une gène respiratoire qui n'est plus 
corrigée que par le diaphragme. La respiration, normale au début et dans 
les périodes de calme, s’altère pendant les paroxysmes. Son accélération 
et son irrégularité en dehors des erises sont d’un facheux augure. Le 
pronostic est fatal quand il y a 40 respirations par minute. 

PATHOLOGIE GÉNÉRALE. — \. 47 
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Les troubles de Pappareil digestif sont surtout d'ordre mécanique. Le 
trismus entrave Ja mastication; le spasme des museles du pharynx 
s'oppose à la déglutition et la salive s'écoule de la bouche. La langue est 
quelquefois mordue par les spasmes. La constipation est la règle. Il peut 
exister de la dysurie et de la rétention d'urine. Les modifications urinaires 
sont sans importance, les analyses conduisent d'ailleurs à des résultats 
discordants. Comme phénomène sécrétoire il y a lieu de mentionner des 
sueurs abondantes. L'intelligence conserve son intégrité. 

La marche de là maladie présente des variétés assez grandes; ele est 
continue où rémittente. Dans le premier cas les accidents progressent et 
s'agoravent sans discontinuité, la mort survient en>deux ou trois jours 
soit par asphyxie lente ou rapide, soit Por au cours d’un accès 
paroxystique. 

Lorsque la marche est rémittente, la maladie à une évolution lente 
entrecoupée de rémissions plus ou moins longues ; elle présente des alter; 
natives d'amélioration et d’aggravation. Sa durée: peut atteindre deux où 
trois septénaires, et elle se termine par la guérison où par la morte 

Dans les cas où la terminaison est heureuse, les rémissions augmentent 
de durée, les paroxysmes s’espacent, et, dans Pintervalle qui les sépare, la 
résolution des muscles reste plus marquée. La fièvre, :si elle ‘existait, 
diminue, puis cesse. Les contractions toniques décroissent d'intensité et 
disparaissent lentement en abandonnant d'abord les muscles atteints en 
dernier lieu. Il faut des semaines pour que les muscles aient recouvré 
leur jeu naturel. 

Lorsque l’évolution de la maladie aboutit à la mort, les accidents, ae 
être restés modérés où stationnaires, s'ageravent rapidement : le: pouls 
s'accélère, la respiration devient irrégulière et fréquente, puis le malade 
tombe en prostration et meurt sans convulsions. Ou bien l’aggravation 
résulte de Patteinte des museles respirateurs, et les troubles de l'hématose 
provoquent une asphyxie lente. Parfois la mort est soudaine par un arrêt 
du cœur à loccasion d’un mouvement, d’une excitation, d’une émotion. 


Forues einiQues. — D’après la marche, on distingue un {étanos aigu 
et un tétanos chronique. 

Le tétanos aigu peut évoluer avec une rapidité foudroyante : 8, 12 
9% heures. Souvent il tue au bout de 5, 4, à jours. S'il dure decG6rà 
10 jours, il est dit subaigu. Le tétanos aigu se reconnait à la rapidité 
d'apparition et de généralisation des contractures ; à l'intensité «età la 
fréquence des paroxysmes, à la vivacité des douleurs, à lhyperthermie, 
à l'accélération considérable du pouls et de la or entre les 
paroxysmes (dyspnée, suffocation). 

Le tétanos chronique se distingue par la lenteur de son évolution qui 
peut embrasser 2, 5, 4 septénaires et plus. Moins grave.que le précédent 
il guérit souvent. Généralement son apparition est tardive après la 
blessure et son invasion se fait sans éclat. Des le début les accidents 
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sont modérés; leur extension est graduelle, trainante, entrecoupée de 
rémissions, et souvent très limitée: les membres supérieurs échappent à 
la contracture. Les accès spasmodiques sont rares et sans violence, La 
température s'élève peu ou pas: le pouls reste normal, et si les museles 
intercostaux restent indemnes il n°y a pas de troubles respiratoires. Cet 
état se maintient des semaines avec des alternatives d'accélération et 
d'agoravation. Puis, ou bien les accidents s'exagèrent et prennent la 
forme aiguë qui conduit rapidement à la mort; ou bien tous les phéno- 
mènes décroissent et la guérison se fait, ce qui a lieu dans la moitié des 
cas. Les chances de guérison augmentent avec la durée de Ta maladie ; 
à partir de quinze jours ou trois semaines elle est presque la règle. La 
convalescence est longue, et les rechutes ne sont pas rares. 

D'après les prédominances symptomatiques on décrit plusieurs variétés : 
télanos avec prodromes, télanos dysphagique, tétanos céphalique, tétanos 
partiel. 

Le lélanos avec prodromes à pour caractère essentiel ce fait que la 
blessure est Le point de départ des irradiations spasmodiques et d'irra- 
dialions douloureuses qui ont le caractère de névralgies traumatiques. 
Les contractures périphériques, d’abord passagères, deviennent perma- 
nentes, gagnent la racine des membres, puis la mâchoire, la nuque et se 
vénéralisent. Les accès paroxystiques ont pour signe précurseur une 
véritable aura tétanique, issue de la blessure. 

Dans le {étanos dysphagique, le spasme pharyngé (dysphagie) s'associe 
dès l’origine au trismus et bientôt à lopisthotonos cervical. I s'accom- 
pagne d'une dyspnée précoce par laplatissement du pharynx qui entraine 
l'ocelusion glottique. Sa gravité est extrême. 

La lésion qui provoque le {étanos céphalique occupe toujours le 
domaine de Fun des nerfs crâniens, et ses symptômes se localisent 
presque exclusivement à la tête. Les membres échappent aux con- 
lractures. Les accidents initiaux sont ceux du tétanos ordinaire : tris- 
nus, dysphagie, raideur de la nuque. Mais à ces signes s'ajoutent des 
spasmes violents du pharynx et du larynx, qui se produisent à chaque 
tentative de déglutition et rappellent de loin ceux de lPhydrophobie, 
d’où le nom autrefois donné de forme hydrophobique à cette variété 
de tétanos. En outre les traits de la face sont altérés, du fait d'une 
paralysie faciale qui serait le symptôme caractéristique de cette forme, 
Certaines réserves sont à faire à cet égard, Pasvmétrie faciale pouvant 
résulter de la contracture de certains museles qui ferait paraitre les 
autres paralysés. 

Sous le nom de {élanos partiel, localisé, ou trismus, on décrit les cas 
où la maladie se borne à la constriction des machoires. Celle-ci s'accom- 
pagne de douleurs cervicales, de gêne des mouvements de la tête et 
d'embarras de la déglutition. Cette forme est bénigne, durant deux ou 
trois semaines; quelquefois elle est éphémère, ne durant qu'un ou 
deux jours. 
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D’après Péfiologie on admet aussi plusieurs types de tétanos. 

On décrit un {étanos traumalique sans plaie, consécutif à une lésion 
sous-cutante (confusion), et dont les caractères sont: le début par la 
blessure, la marche chronique, l'extension des contractures à un nombre 
limité de muscles, et des redoublements convulsifs peu intenses et 
espacés. [en serait de même dans les cas de tétanos cicatriciel, survenus 
après a cicatrisation de la plaie. 

Le {élanos opéraloire survenant comme complication d'une opération 
importante a une extrême gravité. 

Dans le {étanos puerpéral, les accidents se montrent de cinq à vingt 
jours après la délivrance. La guérison est Pexception. 

Le {élanos des nouveau-nés se montre du premier au quinzième Jour 
après la naissance, généralement dans les quatre où einq jours qui 
suivent la chute du cordon. La maladie débute par de la difiiculté dans les 
mouvements de la langue et des lèvres. La succion, facile jusque-là, devient 
rapidement impossible, la bouche ne pouvant plus s'ouvrir. Puis au 
trismus s'ajoutent rapidement le rictus grimacçant, la saillie des sterno- 
cléido-mastoïdiens et des trapèzes, Fopisthotonos, lhyperthermie, les 
paroxysmes, laccélération du pouls et de la respiration et la mort par 
asphyxie en un à quatre jours. En cas de début tardif, la gravité est 
moindre. 

Le lélanos spontané ne diffère du tétanos traumatique que par 
l'absence de cause visible. 


Diagnostic. — Le trismus et la dysphagie qui marquent le début 
du tétanos ont pu être pris pour une angine, une inflammation de la 
bouche, Févolution de la dent de sagesse, les maladies des alvéoles 
capables de produire une contraction musculaire énergique. De même les 
mouvements du maxillaire inférieur peuvent être entravés par une paro- 
tüidite, un phlegmon rétro-pharyngien, une arthrite temporo-maxillaire, 
une arthrite cervicale supérieure. Dans ces 'affeetions lécartement gra- 
duel des mâchoires peut être obtenu sans provoquer de redouble- 
ments convulsifs. De plus dans le tétanos les contractures sont enva- 
hissantes. 

Avant la généralisation on pourrait croire à une affection rhumalis- 
male commençante, la raideur du cou simulant un torticolis. Dans le 
tétanos, le masséter et le temporal contracturés font un relief; il n°y a 
rien de pareil dans le rhumatisme. 

Il faut distinguer le tétanos de lhydrophobie rabique. Vans la rage, 
l'incubation est plus longue, les spasmes sont cloniques, la résolution est 
complète entre les accès, l’écartement des machoires est facile ; il y a de 
la salivation et des crachotements. Pendant l'accès le malade s’agite, se 
débat, menace. I n’y a rien de semblable dans le tétanos dit hydro- 
phobique. L 

L'intégrité des fonctions cérébrales jusqu'à la mort chez les téta- 
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niques empêche toute confusion avec les maladies convulsives par lésion 
cérébrale. | 

Dans la méningile spinale, 1% a aussi de la raideur de la nuque, des 
douleurs de mastication, de la gène de la déglutition. Mais les secousses 
n'ont rien de comparable aux spasmes télaniques qui sont permanents. 
Les douleurs occupent le rachis et les extrémités; elles sont accrues par 

les mouvements et la pression du rachis. n'y a ni trismus, ni rire sar- 
donique, nt incurvation du tronc. 

La myélile à ses paralysies et ses troubles sphinetériens. 

Dans lempoisonnement par la strychnine, à la suite de convulsions 
répétées, provoquées par toutes les impressions, même légères, sur le 
tégument externe, les convulsions Loniques arrivent à ne plus cesser, à 
se réunir sans rémission, produisant alors un étatde contracture analogue 
au tétanos, d'où une confusion possible. Le tétanos en diffère par un état 
de contracture d'emblée siégeant à la machoire et à la nuque, alors que 
les contractions strychniques n'affectent au début que les museles des 
membres inférieurs, gagnent ensuite le tronc puis les membres supé- 
rieurs, ne produisent Jamais de trismus, et n'arrivent que progressi- 
vement à Pétat de contracture permanente. 

La {élanie, où télanos intermittent, se distingue aisément du tétanos 
par son début par les doigts, sa localisation où sa prédominance aux 
extrémités, son intermittence, ses accès provoqués par les pressions 
nervo-vasculares. Dans ses formes généralisées où elle aboutit au trismus 
et à la raideur.de la nuque (chez l'enfant), le mode de généralisation lui 
donne son caractère différentiel (Voy. Tétanice). 

Le télanos ne saurait être confondu avec une épilepsie consécutive à 
une plaie de tête: Fattaque d'épilepsie débute par une perte de connais- 
sance, Symplôme inconnu au tétanos. L'éclampsie post-parlum est d'une 
distinetion aussi facile. 

La simulation hystérique sera toujours facile à reconnaitre. 

Chez le nouveau-né, le télanos doit être distingué des convulsions 
essentielles où symptomatiques. Les convulsions symptomatiques s'acconi- 
pagnent de phénomènes cérébraux, troubles de Fintelligence, des sens, 
vomissements, douleurs de tête; d'ailleurs leur apparition est plus tardive 
que le tétanos. 

L'éclampsie télaniforme des nouveau-nés est plus difficile à diffé- 
rencier. Elle débute comme le tétanos par le eri et Fimpossibilité de 
téter. Mais contrairement au tétlanos qui est progressif, son début est 
brusque et les accidents arrivent d'emblée à leur maximum : raideur 
généralisée, arrêt de la respiration, evanose du visage; puis une détente 
générale survient, entrecoupée de mouvements convulsifs désordonnés et 
terminés par une phase comateuse. 

Depuis la découverte du bacille tétanique, la pathogénie du tétanos, 
que de nombreuses hypothèses et diseussions avaient auparavant rendue 
si obscure, à trouvé une interprétation des plus simples. L'agent infec- 
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tieux introduit dans les tissus ne quitte pas le foyer d’inoculation; mais 
il sécrète une substance toxique qui diffuse dans l’économie et qui 
exerce une action pour ainsi dire élective, sur les cellules de la moelle 
épinière. 

Mais lorsqu'il s’agit d'analyser la manière dont ce poison tétanique 
exerce son action sur le système nerveux, on se trouve en présence de 
plusie urs hypothèses, plus ou moins bien étayées par l'expérimentation, 
mais dont aucune n’est satisfäisante, ne s’accordant pas avec tous les 
faits. Cette discussion ne saurait prendre place dans un chapitre de 
sémiologie. 


TÉTANIE 


La tétanie consiste dans des contractures des muscles des extrémités, 
capables de s'étendre aux membres, quelquefois au tronc et procédant 
par accès d’une durée très variable. 

La tendance actuelle est d'envisager la tétanie non plus comme une 
entité morbide, mais comme un syndrome susceptible d’apparaitre dans 
les conditions étiologiques les plus variées. 


Symptômes. — La tétanie procède par accès, qui éclatent d'emblée 
ou sont précédés de prodromes consistant en troubles de sensibilité : 
fourmillements, engourdissement des mains et des doigts; raideurs mus- 
culaires ; et en troubles: généraux : malaise général, céphalalgie, fièvre 
léceère. 

L'accès de contracture est le symptôme capital de la tétanie. La division 
clinique de Trousseau en trois formes est restée classique. Sa description 
s'applique surtout à la tétanie de l'adulte; nous verrons ensuite, d après 
Escherich, les particularités de Ta tétanie infantile. 


Forme bénigne. — Aux mains et aux pieds apparaissent successivement 
une sensation de fourmillement, une gêne dans les mouvements des 
doigts et des orteils, une raideur qui résiste à la volonté et qui est dou- 
loureuse comme une crampe. 

Aux extrémitéss supé rieures, le pouce est énergiqueme nt entrainé 
Le l’adduetion forcée; les doigts serrés Les uns contre les autres se fléchis- 
sent à demi sur lui, le mouvement de flexion ne s’opérant généralement 
que dans larticulation métacarpo-phalangienne:; la main, dont la paume 
se creuse par le rapprochement de ses deux bords externe et interne, 
affecte alors la forme d’un cône ou celle que prend la main de Paccoucheur 
lorsqu'il veut lintroduire dans le vagin. — D’autres fois, Pindex, plus 
fortement fléchi que les autres doigts, se place en partie sous eux. En 
d’autres cas, la flexion est plus générale et plus complète : le pouce, plié 
dans la paume de la main, est recouvert par les doigts pliés eux-mêmes et 
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si fortement, que les ongles S'impriment sur la peau. La convulsion 
peul n'alfecter que le pouce. Le plus souvent, la contracture s'étend, le 
poignet se fléchissant à son tour, la main S'inelinant fortement en dedans 
sans qu'on puisse la redresser. » (Trousseau.) 

Dautres dispositions des doigts sont possibles. Escherich, dans son 
étude de la tétanie infantile, décrit : Fextension des doigts et leur écarte- 
ment; leur disposition en tuiles d’un toit avec adduetion forcée comme 
dans le rhumatisme déformant; la disposition en € main de seribe » ; et 
très souvent là pronation de la main avec flexion sur le bord cubital, le 
pouce rabattu, les doigts étendus dans leur articulation métacarpo-phalan- 
gienne et féchis dans leurs extrémités. Alors si la contracture s'étend à 
tout le membre supérieur, le malade prend une attitude qui rappelle 
la position du chien debout (Escherich) : les bras sont collés au corps, les 
avant-bras fléchis et les mains en pronation. 

Aux membres inférieurs les orteils se fléchissent, $e resserrent les uns 
contre les autres, le pouce se portant au-dessous d'eux et la plante se 
creusant en long comme la main. Le pied est en varus équin ; le mollet est 
dur et Fa jambe est étendue sur la cuisse, la cuisse sur le bassin. Parfois 
la contraeture prédominante des adducteurs produit un entre-croisement 
des cuisses. 

La contracture intéresse simultanément où alternativement les extré- 
mités supérieures et inférieures; elle se limite parfois à lune d'elles, de 
préférence les supérieures. 

Les muscles contracturés sont durs et soulèvent la peau comme des 
cordes fortement tendues. Dans les cas légers, le raccoureissement peut 
faire défaut, la contraction tonique se révélant simplement par un état de 
rigidité du muscle. 

I est d'ordinaire assez facile de vaincre la contracture et de ramener 
les membres dans leur attitude normale, et la déformation reparait 
aussitôt. Souvent aussi les muscles convulsés résistent aux efforts de 
réduction, lesquels sont d'ailleurs très douloureux. Des douleurs spon- 
lancées, modérées, se manifestent sur les museles affectés et le long des 
nerfs du membre en S'irradiant parfois sur le tronc. 

Ces contractures procèdent par accès, qui durent de 5 à 10, 15 mi- 
nutes, parfois 1, 2, 5 heures. La sensation de fourmillement réapparait, 
annonçant la fin de Paccès. Après une période de repos, Faccès éclate de 
nouveau, el la série des accès constitue lattaque, dont la durée peut 
s'étendre à quelques jours et durer même 1, 2, 3 mois. 


Forme moyenne, — Les phénomènes spasmediques, la douleur sont 
plus intenses. Des symptômes généraux apparaissent : fièvre, malaise, inap- 
pétence, céphalée. Des congestions passagères se produisent du côté des 
membres, de la face, des veux, des oreilles, occasionnant des chlouisse- 
ments, des bourdonnements d'oreille, et, chez les enfants, un sonflement 
œdémateux du dos du pied et de la main. 
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La contracture, plus énergique, débutant aux extrémités supérieures, 
puis inférieures, se généralise au tronc, à la face et même aux muscles 
de la vie organique. On cite ainsi la saillie formée par le spasme des 
grands droits de Fabdomen ; là contracture des sterno-eléido-mastoïdiens, 
des grands pectoraux, de là vessie. À la face, la convulsion tétanique 
entraine diverses eXpressions de physionomie en rapport avec les museles 
affectés : & Si ce sont les museles de Pœil, il en résulte un strabisme 
externe ou interne, convergent où divergent; d'autres fois, les màchoires 
sont serrées lune contre Pautre, et la gène que les malades éprouvent 
alors dans la parole peut dépendre aussi de ee que la langue se prend à 
son tour. La contracture s'étendant au pharynx, la déglutition est gênée. 
Quand elle affecte le larynx, il se produit tous les accidents de l'asthme 
thymique. Ce spasme laryngé, la contracture des maseles abdominaux, 
celle des muscles de la poitrine occasionnent une dyspnée plus où moins 
considérable, qui n'est jamais portée plus loin que lorsque le diaphragme 
est mis en cause. » (Trousseau.) 

Forme grave. — Elle résulte de la répétition de ces accidents à courts 
intervalles et de leur plus grande intensité. La contracture est done plus 
intense, plus généralisée, plus répétée. 

Quelquefois elle se localise à des groupes musculaires, abdominaux, 
pectoraux, biceps, long supinateur, aux muscles de La main d'un 
seul côté. 

Les contractures sont d'ordinaire précédées et accompagnées d’un état 
de parésie musculaire qui rend la main maladroite, la marche chance- 
lante et qui peut se prolonger pendant des mois et même s'accompagner 
d'un certain degré datrophie musculaire. 

Chez l'enfant, Escherich décrit une forme permanente qui répond au 
type décrit par Trousseau, et une forme intermittente, qu'il dit être 
le plus souvent observée. Celle-ci se présente chez des enfants entachés 
de rachitisme, les plus jeunes ayant le craniotabes, les autres offrant 
les altérations osseuses (côtes, épiphyses, diaphyses, ete.) de cette 
maladie. 

Elle est caractérisée par des contractures de courte durée, séparées par 
de longs intervalles de repos et localisées surtout aux membres, où 
elles provoquent le € spasme earpo-pédal ». Le symptôme le plus fréquent 
et le plus constant est le laryngospasme, qui peut être la seule manifes- 
tation de la contracture. D'après Escherich, la forme aiguë, idiopathique 
du laryngo-spasme ne serait autre chose qu'une tétanie des muscles respi- 
rateurs. À Fappui de cette proposition, il rappelle que, chez l'adulte, le 
laryngospasme apparait quelquefois dans la tétanie du myxædème opé- 
ratoire (cachexie strumiprive); que les descriptions antérieures du laryn- 
gospasnie mentionnent des contractures des mains et des pieds avant 
ou pendant Faceès; etenfin que, sur 50 enfants atteints de laryngospasme, 
Gay a constaté 47 fois le © signe du facial »: d'autre part, il démontre 
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que dans presque tous les cas de laryngospasme que lui-même a observés, 
on rencontre les modifications de Fexcitabilité du système nerveux 
périphérique, caractéristiques de Ta tétanie — signes de Trousseau, de 
Erb, de Chwosteck. 

Dans la tétanie, le spasme laryngé apparait pour une cause légère, 
quand Penfant est excité. L'accès augmente d'intensité et de fréquence, 
pouvant se produire jusqu'à 80 fois en 24 heures, offrant tous les degrés 
de gravité jusqu'à Pasphyxie et la syncope mortelle, Iest produit par Ta 
contracture isolée du diaphragme ou celle des constricteurs de la glotte, 
ou les deux à la fois. 

Dans l'intervalle des accès, on constate existence du signe de Trousseau 
et du signe du facial, indiquant un état tétanoide préexistant, et persistant 
aussi un peu après la guérison des accès. La maladie dure ainsi de deux 
à cinq semaines. 

L'étude de Pexeitabilité électrique et mécanique des museles dans la 
tétanie à révélé l'existence de trois signes presque pathognomoniques de 
cette affection. 

Sique de Trousseau. — Tant que la maladie n'est pas terminée, on 
peut à volonté faire revenir les accès, alors même que les malades en 
seraient quittes depuis 2%, 56, 48, 72 heures et davantage. Isuffit, pour 
cela, dit Trousseau, d'exercer une compression sur les membres affectés, 
soit sur le trajet des principaux cordons nerveux qui $'v rendent, soit sur 
les vaisseaux, de manière à gêner la circulation, artérielle où veineuse. 
C'est ainsi qu'en exerçant la compression soit.sur le nerf médian au bras, 
soit sur le plexus brachial, au-dessus de lxelavicule, Fa contracture se 
manifeste immédiatement, précédée de fourmillements qui en sont les 
premiers symptômes. En comprimant Partère crurale, en appliquant une 
ligature sur la cuisse, où plus simplement en lt serrant vigoureusement 
avec les deux mains, en comprimant le nerf sciatique, les spasmes 
musculaires surviennent aux extrémités inférieures, quoique avec moins 
de facilité. 

Le méme résultat s'oblüendrait par une irritation forte sur un point 
quelconque du corps Chez les sujets atteints de tétanie, les museles ont 
en effet une tendance à présenter de la contracture spasmodique. 

Hoffmann a signalé dans la tétanie une hyperexeitabilité des nerfs sen- 
Sifs, mais cet état n'est pas spécial à cette affection. en est autrement 
des signes de Chwosteck et de Erb— augmentation de Fexcitabilité méea- 
nique des nerfs, augmentalion de Pexeitabilité électrique des museles 
— qui, le dernier surtout, ont une importance diagnostique très 
grande. (Voy. Sémiologie de l'excilabilité mécanique et électrique des 
muscles.) 

Les réflexes sont conservés, souvent exaltés. Pendant Les acces, 1ls 
peuvent être diminués, absents ou exagérés. 

L'intelligence est intacte. Les organes des sens présentent des troubles 
inconstants: modifications pupillures, diminution de Facuité visuelle, ete; 
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les muscles oculaires et palpébraux participent quelquefois aux accès des 
contractures. 

La sensibilité présente aussi des troubles variables. Outre les fourmille- 
ments, les picotements, lengourdissement, les douleurs qui accom- 
pagnent les contractures. on mentionne de lhypoesthésie tactile et 
d’autres troubles qui, vraisemblablement, relèvent de lhystérie : hémi- 
anesthésie, hyperesthésie unilatérale, anesthésie des muqueuses. Enfin il 
existe souvent de la sensibilité à la pression des apophyses épineuses et 
des nerfs au niveau de leur émergence. 

Aux troubles trophiques et vasomoteurs se rattachent : des poussées 
d’herpès, d'urticaire; des sueurs abondantes à l’occasion des accès: un 
œdème particulier sur le dos du pied et de la main, une rougeur subite 
et intense de lPextrémité céphalique au moment des accès. 

L'épilepsie peut coineider avec la tétanie, la précédant, se combinant 
avec elle et lui survivant. Dans les violents accès de tétanie on peut obser- 
ver des attaques épileptiformes : convulsions toniques et cloniques géné- 
ralisées, avec perte de connaissance et période de coma. 

Tandis que chez l'adulte les convulsions ne se montrent que rarement 
et seulement dans les formes graves, chez Penfant- elles sont fréquentes, 
font partie du cadre normal de la maladie, même dans sa forme bénigne, 
Elles apparaissent. à l’occasion des accès et ne différent en rien de 
l'éclampsie ordinaire. 

Des troubles viscéraux apparaissent dans les cas graves, le pouls 
devient rapide et la dyspnée, qui traduit les spasmes des muscles respi- 
ratoires et l’engouement pulmonaire, peut prendre un caractère mena- 
cant. On signale aussi la strangurie par spasme du col vésical; et d’une 
manière transitoire, de la polvurie, de la glyvcosurie, de lalbuminurie. 
La température généralement peu modifiée, ne s'élève guère au-dessus de 
98 degrés. 


Évolution. — [a durée des accès varie de quelques minutes à quel- 
ques heures, et leur nombre est extrèmement variable ainsi que la durée 
de la maladie. La tétanie peut, en effet, ne durer qu'un jour. mais elle 
peut aussi se prolonger pendant des mois et même des années, la répéti- 
tion des accès se faisanttoujours à l’occasion des mêmes causes (grossesse, 
lactation). La forme commune dure de quatre à quinze jours et se termine 
par la guérison, avec possibilité de récidives. 

La guérison est la règle. Lorsque la mort survient, elle est:le résultat 
soit du laryngospasme ou de l'éclampsie chez l'enfant, soit de l'asphyxie 
par spasme des muscles respirateurs chez lPadulte. Les formes graves 
sont la tétanie par myxædème opératoire et la tétanie gastrique. 

Les formes cliniques de la tétanie, diversement interprétées par les 
auteurs, ont été classées par Otto en formes latente, fugace, fruste, com- 
mune, prolongée, grave. La forme latente, récemment édifiée par Îles 
auteurs allemands, pourrait n'avoir aucune expression clinique spontanée, 
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et on ne reconnaitrait son existence que par la constatation des signes de 
l'hyperexeitabilité neuro-musculaire, caractéristiques de la tétanie. D'autres 
fois, le Jaryngospasme traduirait seul le syndrome latent, et même, pour 
certains auteurs, la tétanie latente se rencontrerait dans tous les cas de 
larvngospasnie. 


Diagnostic. — [à tétanie est facile à reconnaitre d’après Pensemble 
et la netteté des signes qui la caractérisent : apparition brusque des 
- contractures, leur retour sous forme d'accès, leur localisation particulière 
aux extrémités, les signes de Trousseau, Erb, Chwosteck, ete. 

Le {élanos S'en différencie aisément par l'apparition initiale du trismus, 
la température élevée, son étiologie. 

La méningile, là méningomyélile, présentent bien au début un état 
spasmodique avec contracture, mais celle-ci ne procède pas par aceës avec 
des intervalles de calme, et ne suit pas la même marche que dans la 
tétanie. 

Par la localisation variable des contractures, avec paroxysmes et rémis- 
sions, la méningile tuberculeuse pourrait prêter à discussion, si le 
orand nombre de ses symptômes n'affirmait aussitôt la distinction avec 
la tétanie. 

La pachyméningite cérébrale peut parfois se traduire par une contrac- 
Lure localisée aux quatre extrémités. Elle se distinguera de la tétanie par 
la fièvre, les convulsions initiales, et surtout la permanence des contrac- 
Lures sans apparence d'accès et de repos intercalaire. 

Les contractures par lésions organiques des centres cérébro-spinaux 
(maladie de Little, diplégies cérébrales infantiles, ete.) sont permanentes 
et doubles, et S'accompagnent d'exagération des réflexes. 

Les contractures hystériques ne ressemblent pas à la tétanie en raison 
de leur permanence, Fabsence de rémissions. Elles sont parfois uni- 
latérales, particularité qui ne se rencontre pas dans la tétanie. L'hystérie 
cependant peut simuler la tétanie, mais sera toujours différenciée de cette 
dernière par Fabsence des signes de Trousseau, d'Erb, de Chwosteck, 
phénomènes qui font défaut dans la contracture hystérique. 

La mème distinction s’appliquera aux crampes professionnelles Hni- 
tées à la main et aux doigts. 

Les téfanies où pseudo-lélanies d'origine toxique (ergotisme, pel- 
lagre, ehloroforme, strychnine) se distinguent par la connaissance de la 
cause productrice par les accès épileptiformes qui précèdent les contrac- 
tures. Elles débutent généralement par les muscles des mollets et n'attei- 
onent les extrémités supérieures que secondairement. 


Valeur sémiologique et pathogénie de la tétanie. — [a 
(étanie peut s’observer chez des sujets sains. Elle se montre alors de 
préférence dans le sexe masculin et chez les hommes jeunes, généra- 
lement des manouvriers, vivant dans les grands centres. La maladie 


[J. DEJERINE.] 


TAS SÉMIOLOGIE DU SYSTÈME NERVEUX. 


apparait volontiers en hiver et au printemps pour disparaitre en été. 

La forme infantile qui à pris une grande importance ces dernières 
années, s'observerait chez des enfants âgés de trois mois à trois ans et 
présentant généralement des stigmates de rachitisme récent où ancien, 
ou bien l’état constitutionnel dit lymph: tique. Le rôle provocateur de fa 
dentition est discuté. 

Parmi les causes occasionnelles invoquées (émotion vive, grands efforts 
musculaires), le froid semble avoir un rôle indiscutable. Indépendamment 
d'une sorte de prédisposition nerveuse héréditaire, qui ferait éclore la : 
maladie chez plusieurs enfants de la même famille, on a signalé des épidé- 
mies de tétanie dans certaines agglomérations : prisons, hôpitaux, écoles: 
la contagion nerveuse pourrait expliquer certains de ces faits et e’est 
surtout dans des cas semblables que lon doit se demander si, au lieu de 
tétanie véritable, il ne s'agit pas de contractures hystériques. 

Ayant observé plusieurs cas de tétanie chez des nourrices, Trousseau 
déerivit la contracture rhumatismale des nourrices. I établit ensuite que 
non seulement l'allaitement, mais aussi la menstruation, l’état puerpéral, 
la grossesse sont capables de la provoquer. On la signale aussi dans les 
affections utérines. 

Une des causes les plus fréquentes de la tétanie réside dans une altéra- 
lion fonctionnelle du tube digestif. 

Chez l'enfant, le rôle de la diarrhée souvent invoqué dans létiologie de 
la tétanie serait discutable pour Escherich qui ne Fa pas constatée dans 
les nombreux cas de la forme de tétanie qu'il désigne sous le nom de : 
forme intermittente avec laryngospasme. On cite aussi l'influence de la 
constipation, des ascarides. 

Chez l'adulte, la tétanie se montre à l'occasion de vers intestinaux, d'in- 
flammation de l'intestin et surtout des diarrhées abondantes et rebelles. 
La létanie gastrique se rattache habituellement à la dilatation de l'estomac. 
Son mécanisme a été diversement interprété. Les uns incriminent la 
déshydratation du sang, résultant de labondance et de la répétition des 
vomissements dun liquide séerété par les glandes gastriques (Kussmaul) ; 
d'autres en ont fait un phénomène réflexe partant de Festomac dilaté 
(G. Sée). Aujourd'hui on admet généralement que la tétanie gastrique est 
due à un phénomène d'intoxication par un produit toxique, télanigène, 
développé dans les ingesta en stagnation dans l'estomac dilaté, et pour 
la formation duquel Bouveret et Device font intervenir une hypersécrétion 
hyperchlorhydrique permanente. 

Les maladies infectieuses à l’occasion desquelles apparaît la tétanie ont 
habituellement une détermination intestinale : fièvre typhoïde, dysenterte, 
choléra. D’autres agissent sans doute par lintoxication générale qu'elles. 
déterminent : rougeole, scarlatine, variole, rhumatisme, malaria, in- 
fluenza, etc. 

La multiplicité et l'inconstance des lésions nerveuses observées dans ln 
tétanie (hyperémie méningée, méningite, myélite, ramollissement, selé- 
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rose médullaire, poliomyélite des cornes antérieures, ete.) permettent 
d'affirmer que, lorsqu'elles existent, elles sont secondaires où contin- 
sentes. La tétanie, étant passagère et curable, ne semble pas comporter 
de lésions aussi profondes: et on admet volontiers Pirritation ou en tout 
cas une lésion superficielle mais étendue du neurone moteur périphé- 
rique. 

Qui done agit sur ces neurones? Kassovitz, qui attribue la tétanie au 
rachitisme, croit à une irrilation des centres nerveux corticaux par lhy- 
perémie osseuse et méningée; est là une pure hypothèse sans preuve 
aucune à lappur, 

La majorité des auteurs admet que la tétanie est produite par une 
intoxicalion exerçant son action sur certains éléments du système ner- 
veux. Ge rôle de Pintoxication est indiscutable pour la tétanie que lon 
observait autrefois chez les sujets atteints de myxædème — consécutive 
à Pextirpation totale du corps thyroïde (myxrædème opéraloire de Rever- 
din); et il a été établi expérimentalement par Bouveret et Device au 
sujet de la tétanie d’origine gastrique. y aurait done dans les dilatations 
d'estomac, dans les dyspepsies avec stase gastrique, une altération du 
chimisme stomacal entrainant une auto-intoxieation. Il en serait de même 
pour Penfant chez lequel la dilatation de Pestomac est fréquente. Si bien 
que lintoxication, cause de Va tétanie, aurait un point de départ gas- 
tique où gastro-intestinal. 

Les infections et intoxications exogènes reconnaitraient un méca- 
uisme analogue ou agiraient directement sur le système nerveux. 

Sans nier que certains cas relèvent d’une intoxication d’origine diges- 
tive ou infectieuse, Escherich rattache, attribue plutôt la tétanie infantile 
à une dyscrasie générale résultant d'un trouble des échanges interstitiels 
produit par de mauvaises conditions hygiéniques (air vicié, logement 
insalubre). Cette dyscrasie expliquerait ces coincidences morbides : rachi- 
lisme, état Iymphatique, tétanie ; son retentissement sur le système ner- 
veux particulièrement impressionnable de ces enfants provoquerait une 
exagéralion anormale de son excitabilité, e’està-dire le syndrome tétanie. 


CATALEPSIE 


La catalepsie est l'impossibilité de la contraction volontaire des muscles, 
coincidant avec une aptitude spéciale à conserver Fattitude imprimée aux 
membres. Le sujet reste figé dans la position où on le met, les veux 
ouverts et immobilisés, Pexpression de physionomie atone, ou répondant 
à lhallucination qui s'est emparée de lui; les membres sont immobiles : 
si on veut les mouvoir, on s'aperçoit qu'ils sont souples, non contrac- 
turés — fleribilitas cerea, — les divers segments conservent la posi- 
Uüon dans laquelle on les place : on dirait un mannequin articulé et maû 
par quelqu'un. Les cataleptiques peuvent prendre et conserver les situa- 
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tions les plus variées, sans témoigner aucune sensation de fatigue. Lors- 
qu'on imprime de petites secousses à un membre en catalepsie, il peut 
arriver que ces oscillations se prolongent un certain temps. Cherche-t-on 
à mettre en marche un eataleptique, 11 fait automatiquement quelques 
pas, puis revient à son attitude antérieure. La sensibilité est, en général, 
totalement abolie chez ces sujets. 

On note chez ces malades des troubles variés de Pintelligence et sou- 
vent de Pécholalie. Quant à la catalepsie, elle porte sur une étendue plus 
ou moins considérable du corps, elle est parfois généralisée et peut 
atteindre un degré plus où moins marqué. Elle peut ne durer qu'un 
instant, plusieurs heures, où devenir un état de mal cataleptique qui 
persiste pendant plusieurs jours. 

On à pensé tout d'abord que la catalepsie tenait à un état passif du 
cerveau, qui mintervenait pas pour changer la position donnée aux mus- 
cles. Plus tard, on a supposé lexistence d’un trouble psychique aug- 
mentant la durée des impressions sensitives, ainsi que celle des impres- 
sions motrices qui leur sont liées. Actuellement on se demande S'il ne 
faut pas voir dans la eatalepsie un trouble des représentations mentales 
tel, que l'attention est retenue tout entière sur le mouvement exécuté 
et ne peut se déplacer pour le modifier. 


Sémiologie de la catalepsie. — Dans la catalepsie, les muscles 
conservent l'attitude imprimée au sujet, mais il n'existe aucune raideur, 
contrairement à ce que l’on observe dans les contractures ‘ou les pseudo- 
contractures. Dans la maladie de Thomsen, on voit apparaître des spasmes 
musculaires à l’occasion des mouvements volontaires et les réactions 
électriques sont caractéristiques. La paralysie est facile à distinguer de 
la catalepsie. I est parfois plus malaisé de reconnaitre: la simulation : 
dans les cas douteux, on devra chercher à surprendre le malade, ce qui 
nécessitera toujours une grande attention et un certain laps de témps. 
Dans la léthargie, 1 y a souplesse musculaire sans automatisme; la réso- 
lution est complète. 

La catalepsie reconnue, à quelle cause faut-il Pattribuer? Hospital lui 
reconnait une étiologie variée : frayeurs, émotions, attaques d’hystérie, 
expériences d'hypnotisme; ses causes prédisposantes sont l'hérédité et 
l'existence d’une maladie nerveuse; on la rencontrée encore dans 
l’éclampsie infantile, dans les fièvres graves, dans le tétanos. Elle est une 
complication si fréquente de la folie, que Cavalier et Gérard disaient 
qu'ils n'avaient jamais vu un cataleptique qui ne fût aliéné. Dans ces 
dernières années, on a cité la catalepsie au cours d’affections fort diffé- 
rentes, et en dehors de lhystérie, sa cause provocatrice par excellence. 
C’est ainsi que Rothmann et Nathanson, Landau l'ont signalée dans les 
maladies de la nutrition, Bernheim et Osler dans la fièvre typhoïde, Inglott 
dans linfluenza, Strubing, Senator, Loewenfeld et Brissaud dans les 
troubles des fonctions rénales, Léopold Lévi, Danseh et Cramer dans des 
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cas de lésions hépatiques. Chez Penfant on peut voir des états catalep- 
tiques. Epstein et Ranke en ont publié des cas en 1896. Dupré et Rabé 
ont signalé (1898) la coïncidence de là catalepsie et du méningisme. 
Arndt, puis P. Lemaitre ont insisté sur la fréquence des états catalep- 
tiques au cours des maladies mentales. 


Cxrarone. — Sous le nom de catatonie, Kahlbaum a décrit une forme 
d'aliénation qui parait se creffer surtout sur un fond hystérique, et qui est 
caractérisée par une raideur musculaire cataleptique, par de la verbigé- 
ration ou du mutisme, par un état mental de mélancolie avec un facies 


de stupeur. Les hallucinations y sont fréquentes. La démence est souvent 


l’aboutissant de la catatonie. Pendant longtemps on Fa assimilée à Fhé- 
béphrénie de Hecker. Aschaffenburg confond actuellement ces deux 
affections sous le nom de démence précoce. Peterson et Langdon font 
de la catatonie un type de mélancolie. Pour Schule, e’est une névrose 
de la motilité, à mettre en regard des névroses hystérie et épilepsie. 


Les auteurs allemands Naecke, Krepelin, Lemann, Iberg, Ranniger 


se sont beaucoup occupés de la catatonie et en ont cité de nombreux 


exemples. Mais la catatonie n'est pas une entité nosologique ; e’est un 


“svndronie-épisodique que lon retrouve dans là paranoïa aioué où chro- 


nique, surtout chez les hystériques, dans des états de stupeur, dans cer- 
lines manies avec troubles physiques profonds, en particulier les manies 
périodiques, les formes juvéniles plus spécialement (stupeur post- 
maniaque). Telle est du moins la conclusion du travail de Schule 
(1897), à l'opinion duquel beaucoup de cliniciens se rallient aujour- 
d'hui. 

Avant de terminer l'exposé rapide de la catalepsie, je signalerai encore 
ce fait que Spina, avant injecté L'eentimètre cube de teinture d'opium 
fraiche dans Pabdomen d'un rat qui n'était pas Hé à la table d'opération, 
à pu provoquer, en passant doucement à plusieurs reprises la main sur 
la queue de cet animal, un état cataleptiforme des muscles caudaux. 
L'auteur en conclut qu'ilest probable que chez l'homme, les contractions, 
dans l'état cataleptiforme, sont causées par Paction réitérée de lexei- 
lation. On sait, en eflet, qu'il est possible de provoquer la catalepsie chez 
l'homme, ainsi que Rosenthal, Stubing, Onimus Font montré, au moyen 
du courant électrique où par Fexeitation mécanique de la peau. 


HYPOTONIE 


Le tonus musculaire peut être diminué dans certaines affections du 
système nerveux. Fränkel à décrit Fhypotonie musculaire des tabétiques 
et Babinski a signalé la même particularité dans Phémiplégie organique. 
(Voy. Hémiplégie.) 

Fränkel avait remarqué que les tabétiques prennent souvent sans effort et 
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sans fatigue des attitudes irréalisables chez un individu normal : quelques- 
uns d’entre eux peuvent par exemple se mettre à leur premier essai dans 
la position du grand écart, c’est-à-dire réaliser une abduction exagérée 
des cuisses, mouvement que les gymnastes de profession n'acquièrent 
qu'aux prix de longs efforts; chez d’autres on peut plier complètement 





Fig. 146. 


Fig, 445 et 146. — Hypotonie dans le tabes. Femme de trente-quatre ans arrivée à une période 
d'incoordination moyenne (Bicêtre, 1899.) 


le trone sur les jambes et amener les genoux au contact de la bouche 
(fig. 145 et 146). 

Fränkel a essayé de mesurer d’une façon plus précise le degré de cette 
alonie des tabétiques; son procédé, très simple, consiste à faire coucher 
le sujet sur un plan horizontal dur, et à étudier la flexion possible de là 
jambe étendue sur le bassin. Sur un sujet sain, la jambe levée le plus haut 
possible fait avee l'horizontale un angle de 65 à 79 degrés en moyenne, 
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et en tout cas n'arrive jamais à la verticale. Quand on veut lever la jambe 


plus haut le mouvement est limité par la résistance tonique des muscles 


antagonistes. Chez le t: 


jusqu'à ce qu'elle fasse 
et qui peut atteindre 
190" à 150 degrés 
(fig. 447). 

Ce sont là des atti- 
tudes que l’on ne peut 
ouére produire même 
chez des sujetsatteints 
d'atrophie musculaire 
très avancée et on ne 
peut les réaliser que 
sur le cadavre, ce qui 
démontre bien qu'elles 
sont dués à la dispari- 
tion du tonus museu- 
huüre. D'une manière 
générale on peut dire 
que dans le tabes, 
lhypotonie est d'au- 
tant plus prononcée 
que le sujet est lui- 
même plus incoordon- 
né, Cette proposition 
n'est cependant pas 
absolue et même à 
la période préataxique 
— j'ai été à même de 
constater le fait plu- 
sieurs fois — on peut 
rencontrer parfois une 
hypotonie extrême, 

L'hypotonie se ren- 
contre encore dans les 
affections  cérébel- 


leuses où je l'ai observ 





inférieures 


sive des cuisses. — J 


1bétique, au contraire, la jambe est levée facilement 
avec l’horizontale un angle qui dépasse 100 degrés 











{Fig 147. — Hypotonie dans le tabes (malade des figures 147 et 118}. 


ée plusieurs fois et notamment dans les extrémités 


hyperextension de la jambe sur la cuisse, abduection exces- 


e l'ai également observée dans le mal de Pott et 


dans un cas de syringomuyélie. Dans deux cas de vertige labyrinthique 


de mon service, Evver 


musculature du COrps. 


a également constaté une hypotonie de toute la 
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CHAPITRE IV 


SÉMIOLOGIE DE LA TOPOGRAPHIE DES PARALYSIES 
ET DES ATROPHIES MUSCULAIRES ENVISAGÉE AU POINT DE VUE 
DE LEUR LOCALISATION ANATOMIQUE 


Topographie périphérique — radiculaire — médullaire — cérébrale. 


Une paralysie, une atrophie musculaire peuvent, selon la localisation 
de la lésion dont elles relèvent, présenter une topographie fort différente. 
La lésion causale peut en effet siéger : 1° sur les troncs nerveux eux- 
mêmes ou sur les plexus dont ils émanent, paralysies périphériques. 
isolées ou associées; 2° sur les racines médullaires, où sur les troncs 
d'origine des plexus, paralysies radiculaires ; 5° dans la moelle épi- 
nière, paralysties el alrophies de cause médullaire; 4° dans les hémi- 
sphères cérébraux, paralysies d'origine cérébrale. 


TOPOGRAPHIE PÉRIPHÉRIQUE 


lei la paralysie et l’atrophie musculaire — et d'ordinaire, dans le 
cas de lésion périphérique, ces deux ordres de symptômes marchent 
ensemble — présentent une localisation et partant une topographie qui 
sont commandées par la distribution anatomique du nerf ou des nerfs 
lésés. La lésion peut porter sur un ou sur plusieurs nerfs ou sur les 
plexus d’où ils émanent. 

Par topographie périphérique, je comprendrai ici, seulement les para- 
lysies et les atrophies relevant de lésions portant sur les plexus et sur 
les nerfs déjà constitués. La topographie de la paralysie et de Patrophie 
relève ici uniquement de l’anatomie descriptive. Toutefois il est bon de 
faire remarquer qu'une localisation rigoureusement limitée aux muscles 
innervés par un ou plusieurs troncs nerveux (radial, médian, cubital), 
S'observe surtout, presque exclusivement, dans les cas de traumatisme 
ou de compression de ces troncs nerveux et qu'elle est tout à fait excep- 
tionnelle — quoique possible cependant — lorsque ces nerfs sont alté- 
rés du fait d’une lésion infectieuse ou toxique. Dans la polynévrite, en 
effet, tous les nerfs des membres étant altérés dans leur texture et par- 
tant dans leur fonctionnement, la distribution de Patrophie est toute diffé- 
rente: elle prédomine presque toujours à extrémité des membres (main 
et pied) et diminue progressivement et régulièrement d'intensité à mesure 
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que l’on remonte vers leur racine. C'est là une loi générale qui ne 
souffre qu'un nombre restreint d’exceptions (voy. Afrophies musculaires 
névriliques). 


1 — NERFS CRANIENS 


Branche motrice du trijumeau ou nerf masticateur. 
— La paralysie motrice de la branche du trijumeau se traduit par Fimpo- 
tence fonctionnelle des muscles masticateurs. Si la paralysie est unilaté- 
rule, lorsque le malade essaye de serrer les mâchoires, on ne sent plus 
du côté correspondant, le masséter et le temporal se durcir sous là peau. 
La pression des dents est très diminuée du côté malade, le mouvement 
de latéralité de la mâchoire vers le côté sain est moins considérable ou 
peut même manquer complètement, et la protusion en avant, sous Pin- 
fluence du ptérygoidien, est moins marquée, Dans la paralysie bilatérale, 
on observe les mêmes troubles, mais la mastication est difficile, le 
malade se fatigue vite et ne peut écraser aucune substance un peu résis- 
tante. Cette paralysie bilatérale peut même, lorsqu'elle est complète et 
totale, rendre impossible tout mouvement d’élévation de la mâchoire 
inférieure. 

D'après G.-W, Müller, dans là paralysie unilatérale, on observerait un 
abaissement du pilier postérieur du voile du palais avec une déviation de 
la luette du côté paralysé, symptôme qu'il faudrait rapporter à une para- 
lysie du sphénostaphylin. On peut aussi noter une certaine gène de la 
déglutition, soit à cause de la paralysie du sphénopalatin, soit par suite 
de la paralysie du mylo-hyoidien. ; 

La paralysie isolée de la branche motrice du trijumeau peut relever 
d'une origine nucléaire (paralysie labio-glosso-laryngée), où bien être 
supra où infra-nucléaire; dans ce dernier ordre de faits, elle accompagne 
d'ordinaire la paralysie pseudo-bulbaire (voy. Dysarthrie, p.455). Dans 
la paralysie de cause infra-nucléaire — lésions protubérantielles où com- 
pression de la racine motrice par une tumeur où un exsudat méningé 
— aux troubles moteurs viennent s'ajouter des troubles sensitifs, par 
participation de la branche sensitive au processus morbide, troubles qui 
viennent compléter le tableau clinique et qui permettent de reconnaitre 
le siège de la lésion. 


Nerf facial. — Les symptômes qui traduisent la paralysie des muscles 
innervés par le facial sont avant tout des troubles dans Pexpression de 
la physionomie ; le nerf facial est en eflet le nerf de la mimique. Lorsqu'il 
ne maintient plus les muscles dans leur tonus permanent où ne leur 
transmet plus les excitations volontaires, la physionomie du malade tra- 
duit nettement le trouble qui existe dans Finnervation des muscles d’un 
coté de la face (fig. 148). Le symptôme qui frappe au premier abord, 
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cest que la symétrie de la figure est détruite, et que tous les mouve- 
ments exagèrent cette asymétrie. À cela viennent se Joindre différents 
troubles du côté des organes des sens — gout, odorat, ouie — qui font 
de la paralysie faciale totale par lésion périphérique du nerf, un tableau 
chinique des plus faciles à reconnaitre. 

Si l'on fait porter son examen successivement sur les différentes parties 
de la figure, on note tout d'abord que la bouche, même au repos, est 
attirée du côté sain par le tonus des museles.qui n’est plus contre-balaneé ; 











Fig. 148. — Paralysie faciale gauche par lésion du rocher, datant de onze ans, chez une femme de 
quarante-deux ans. Abolition complète de la contractilité faradique et galvanique. (Salpêtrière, 
1898.) 


pendant les mouvements volontaires, lorsque le malade veut rire ou 
parler, cette déviation s’accentue encore davantage. La prononciation de 
certaines lettres, des labiales surtout, est gênée, et la paralysie du bucei- 
nateur qui rend la Joue flasque, peut gêner la mastication, les aliments 
s’'accumulant entre les dents et la joue. Si on fait tirer la langue au 
malade, elle parait déviée; mais ce n’est à qu'une illusion qui provient 
de ce que la bouche n’est pas droite et de ce que la langue est repoussée 
du côté sain par la commissure du côté paralysé; en effet, si, avec le 
doigt, on remet la bouche dans la rectitude, on voit la langue reprendre 
sa direction normale : pourtant dans un certain nombre de cas, la langue 
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peut être déviée du côté sain, réellement et pour son propre compte. 

D'après les classiques, si, une fois la bouche ouverte, on examine le 
voile du palais, on doit le trouver abaissé du côté malade : Fanatomie 
semble démontrer, en effet, que le facial innerve le péristaphylin interne, 
le palatostaphylin et le péristaphylin externe, muscles dont laction nor- 
male est de tendre le voile du palais et de relever la luette. Mais cette 
opinion est passible de nombreuses objections : la physiologie à démon- 
tré, en effet, que tous les muscles du voile du palais sont innervés par le 
vague el par le spinal et, en réalité, la paralysie du voile du palais est très 
rare au cours de la paralysie faciale; Gowers et I Jackson, dans un 
nombre très considérable d'observations, n'ont jamais noté de troubles 
dans les mouvements et ils n’ont vu que très rarement un léger abaisse- 
ment du,voile du côté paralysé. 

Dans certains cas de paralysie faciale, on peut observer du côté de la 
langue des troubles sensitifs, qui consistent dans l'abolition de la sen- 
sibilité gustative dans les deux tiers antérieurs : e’est un symptôme qui 
échappe en général au malade et qui demande à être recherché. On 
observe ces troubles gustatifs lorsque la corde du tympan est intéressée, 
c'est-à-dire lorsque la lésion porte sur le nerf facial dans son trajet intra- 
pétreux. On suit, en effet, que les filets de la corde qui viennent de la 
langue, après avoir traversé la caisse du tympan, abordent le facial à 
l'entrée du canal de Fallope, se mêlent alors intimement à ses fibres jus- 
qu'au niveau du ganglion géniculé, puis quittent à ce niveau le facial 
pour gaoner le cerveau par une voie encore mal déterminée. 

L'examen complet de la bouche et de la langue ainsi terminé, si l'on 
porte son attention sur le nez, on verra que Faile du nez, du côté paralysé, 
n'est plus soulevée à chaque inspiration un peu forte, mais qu'au contraire 
elle S'aplatit et que la narine se rétrécit. 

L'œil, largement ouvert, ne peut plus se fermer (fig. 148): lPorbicu- 
lire des paupières laisse prédominer laction du releveur de la paupière 
supérieure, et le clignement est impossible : dans les efforts d’ocelusion 
volontaire, Pœil se porte bien en haut et en dehors comme à létat nor- 
mal (CG. Bell), mais les paupières ne se ferment pas, et on aperçoit tou- 
Jours la selérotique. La paralysie du muscle de Horner qui vient s’asso- 
cler à ces troubles, empêche Fécoulement régulier des larmes par le canal 
lacrvmal. 

Du côté paralysé, tous les plis et toutes les rides s'effacent, d'où 
un aspect lisse de la peau, surtout marqué au niveau du front, où 
les plis transversaux, nets du côté sain, disparaissent à partir de la 
ligne médiane. 

Les museles moteurs de loreille externe sont aussi innervés par le 
facial, mais peu déve ‘loppés chez l'homme, leur paralysie ne se traduit 
par aucun symptôme appréciable. n'en est pas de même de la paralysie 
de deux petits museles de oreille moyenne innervés par le facial, le 
muscle de Fétrier et le muscle interne du marteau : ce dernier muscle 


[J DEJERINE] 


TD8 SÉVDILOGIE DU SYSTÈME NERVEUX. 


en se contractant augmente la tension de la membrane du tympan, c’est- 
à-dire qu'il diminue l’amplitude des vibrations et par suite l'intensité des 
ondes sonores; lorsqu'il est paralysé il ne joue plus ce rôle protecteur, 
d’où une exaltation de l’ouïe du côté malade. Ce symptôme est net sur- 
tout dans les premiers jours de la maladie. 

A cet ensemble considérable de troubles moteurs s'ajoutent parfois, 
rarement, du reste, quelques symptomes sénsitifs. Les malades se plai- 
anent alors de douleurs, de sorte que Testuz et Weber ont pu décrire une 
sorte de paralysie faciale douloureuse ; il semble qu'il s'agisse dans ces 
cas, soit d’un processus de névrite atteignant aussi les filets du triju- 
meau méêlés au facil, {soit, plus souvent, d’une inflammation des tissus 
voisins du ner. 

Mais il ne suffit 
pas d'avoir noté 
l’état des muscles 
sous l'influence des 
excitations volon- 
aires, 1] faut aussi 
examiner l’état des 
réactions  électri- 
ques, et c’est là un 
point très impor- 
tant pour le pronos- 
lie (voy. Sémiolo- 
gie de l'état élec- 
trique des nerfs et 
des muscles). 

Dans la paralysie 
faciale périphéri- 
que, lorsque Îles 
mouvements  re- 
viennent sans que 
Fig. 149. — Paralysie faciale gauche d’origine périphérique, remontant l'excitabilité  élec- 

à sept ans, et terminée par contracture, chez un homme de soixante trique s'améliore 
et un ans. -— Lorsque le malade fut examiné, sept ans après le début x 

de la paralysie, les réactions électriques du nerf facial étaient nor- € MEME temps, ce 
males. = A l’autopsie on oUre ue carie cupienre du Rocer — le qui est le CAS le 
nerf facial du côté contracturé, examiné au microscope après disso- ë 

ciation et action de l'acide osmique et du picro-carmin, ne présentait plus habituel, on 
pas d'altérations. (Bicètre, 1891.) observe des con- 





tractions cloniques 
et toniques gênantes pour le malade, surtout marquées dans le domaine 
des zygomatiques moyens. 

Un mode de terminaison fréquent de la paralysie faciale périphérique 
est la contracture (Duchenne, de Boulogne). La paralysie n'existe plus, 
le malade peut comme auparavant exécuter tous les mouvements, mais sa 
figure reste asymétrique, en sens inverse de l’asymétrie qui existut au 
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moment de la paralysie. Le côté de la face autrefois paralysé présente, par 
suite de lexagération du tonus musculaire, une exagération de ses rides 
et de ses plis à tel point que, à un examen superficiel on pourrait croire 
que le côté opposé est paralysé. Cette exagération des rides et des plis 
s'accompagne d'une diminution ouverture de lPœil et d’un certain 
degré d’élévation de la commissure labiale (voy. fig. 149). Pendant les 
mouvements de la mimique cette contracture s’exagère encore. A l’état 
de repos, ces muscles contracturés sont animés de mouvements cloniques 
— blépharospasme intermittent et élévation rythmée de la commissure 
labiale — analogues à ceux que Pon obtient sur un sujet sain, en électri- 
sant le nerf facial à l'aide d'un courant faradique à intermittences lentes. 
Cet état de contrac- 
ture, dans certains 
cas, peut persister 
indéfiniment. 

La contracture 
avee mouvements 
rythmés n’est pas 
l'apanage exclusif 
de la paralysie fa- 
ciale par compres- 
sion ou dite & fri- 
gore. Elle peut 
s’observer, et J'ai 
été à même de con- 
stater une fois le 
fait, dans les para- 
lysies faciales ac- 
compagnant la po- 
lynévrite générali- 
sée. Dans le cas que 
J'aiobservé, ilexis- 
lait une double pa- 
ralysie faciale péri- 
phérique avec pa- 





ralysie des Qualre Fig. 150. — Paralysie faciale périphérique bilatérale, datant de trois 
membres. troubles mois, avec réaction de dégénérescence, chez un homme de soixante- 
es deux ans. (Bicètre 1894.) 

de la sensibilité, 
réaction de dégénérescence, ete. La guérison de la paralysie des museles 
des membres et de la face fut complète au bout de onze mois, et cepen- 
dant aujourd'hui encore, einq ans après la guérison, la figure de la malade 
est encore asymétrique et il existe des deux côtés des mouvements 
rythmés des élévateurs des commissures des lèvres et des orbiculaires 
des paupières. Cet état de contracture post-paralytique avec mouvements 
rythmés, dans ce cas de névrite faciale d’origine infectieuse, me parait 
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intéressant à signaler. Jusqu'ici, en effet, on n’a jamais rien signalé d’anie 
logue dans le$ muscles des membres après la guérison d’une paralysie 
de cause névritique, et il semble que cette particularité ne se rencontre 
que dans les museles innervés par le facial. 


Sémiologie et valeur diagnostique ce la paralysie faciale. — [a 
paralysie faciale peut être d'origine périphérique où d'origine centrale. 
La paralysie de cause Dénphenne peut être la conséquence d’une 
altération du noyau d’origine de la 7° paire (paralysie nucléaire) ou 
bien être produite par une lésion portant sur le nerf facial lui-même, 
depuis ses filets radiculaires Jusqu'à ses branches périphériques (para- 





Fig. 451. — Paralysie faciale d'origine cerébrale, chez une femme de cinquante-huit ans, atteinte 
depuis dix ans d'hémiplégie droite avec aphasie motrice. — Facies à l’état de repos. (Salpétrière, 
1898.) 








lysie infra-nucléaire). Quant à la paralysie faciale d'origine centrale 
(paralysie supra-nucléaire), elle peut être produite par une lésion 
siéceant sur un point quelconque du trajet des neurones du nerf facial, 
depuis Fopereule rolandique, centre de ces neurones, jusqu au niveau de 
leurs arborisations autour du noyau d’origine de ce nerf, dans la région 
bulbo-protubérantielle. 

Paralysie faciale périphérique — nucléaire et infra-nucléaire. — 
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Le nerf peut être intéressé après sa sortie du rocher, et alors on n'ob- 
serve ni trouble du goût, ni trouble de Fouie, — au contraire, ces troubles 
existent toujours lorsque le nerf est intéressé dans son trajet intra-lem- 
poral. Enfin, si la lésion siège plus haut tout près du noyau d'origine 
du nerf, dans son trajet radiculaire à travers la protubérance, la para- 
lysie faciale périphérique S’accompagne souvent d'une hémiplégie dite 
allerne. Dans ce cas, en effet, la lésion intéresse fréquemment le fais- 
ceau pyramidal, ce qui provoque une paralysie des muscles du côté 
opposé du corps. Cette hémiplégie peut s'accompagner d'hémianesthésie 
également allerne (voy. Hémiplégie alterne). Quant aux causes de la 
lésion du nerf, ce sont des traumatismes (pression du forceps, fracture 





Fig. 152. — La même malade pendant le rire. — Iei l'asymétrie de la figure disparait 
presque complètement. 


du rocher), des compressions ou des inflammations propagées (gonmmies 
syphilitiques, affections de Foreille moyenne), des névrites (diabète, 
tétanos céphalique, polynévrile généralisée). Dans la névrite lépreuse 
enfin, la paralysie faciale n'est pas rare et elle est en général bila- 
térale. À ce propos, je ferai remarquer que dans la paralysie dite à 
frigore, 1 s'agit le plus souvent de processus névritiques d'origine 
infectieuse ou toxique; les lésions du nerf étaient des plus nettes dans 
un cas de Minkowski ainsi que dans celui que j'ai rapporté avec Theohari 
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(1897). La paralysie faciale périphérique infra-nucléaire, quelle que soit 
la cause dont elle relève, est le plus souvent unilatérale. La forme bila- 
térale est beaucoup plus rarement observée (fig. 150). 

La paralysie nucléaire est souvent bilatérale (poliencéphalite supé- 
rieure et inférieure) et est fréquemment associée à des paralysies d’autres 
nerfs crâniens. Isolée ou associée à d’autres paralysies, la paralysie faciale 
nucléaire peut être congénitale (voy. fig. 299). 

Paralysie faciale d'origine centrale — supra-nucléaire  — La 
paralysie qui relève d’une lésion cérébrale affecte une distribution parti- 
culière, elle se localise au domaine du facial inférieur : l’orbiculaire des 
paupières et les muscles du front paraissent intacts. En réalité, bien 
qu'ils soient 
beaucoup moins 
touchés, on 
peut par un 
examen attentif 
noter des trou- 
bles manifestes 
du tonus de ces 
muscles au re- 
pos, ainsique de 
la force et de 
l'amplitude de 
leurs mouve- 
ments (voy. fig. 
20). L’œil, au 
début surtout, 
est plus ouvert 
que du côté 
sain ; le sourcil 
du côté paralysé 
est abaissé, il 
perd sa courbe 
normale et tend 
à se rapprocher 
de l'horizontale; 





Fig. 155. — Hémispasme facial gauche d'origine hystérique, datant de quinze 
jours, chez une femme de vingt-huit ans. — Pas de troubles de la sensi- sj on dit au ma- 
bilité de la face. — Guérison après trois semaines d'isolement. (Salpê- “ 
trière, 1898.) lade d'élever les 


ÿ sourcils, on ob- 
serve que le mouvement commence plus vite du côté sain que du côté 
paralysé, et qu'il remonte plus haut: même chose si on lui fait froncer les 
sourcils. De sorte que le facial est paralysé dans sa totalité, et si la para- 
Iysie est moins marquée dans le domaine du facial supérieur, cela tient à 
ce fait bien connu, que dans toute hémiplégie les muscles des mouve- 
ments associés sont affectés à un degré beaucoup moindre que les muscles 
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à mouvements asynergiques. (Voy. Paralysie faciale dans l'hémiplégie 
cérébrale, p. 474.) 

La paralysie faciale d’origine cérébrale peut, très rarement toutefois, 
se terminer par contraclure. Cette dernière ne siège d'ordinaire que dans 
le domaine du facial inférieur (voy. fig. 21). [est tout à fait exceptionnel 
de la voir siéger également dans celui du facial supérieur (voy. fig. 22). 

Dans l’hyslérie on peut observer tantôt une contracture des zygoma- 
liques d’un côté, accompagnée en général d’une hémi-contracture cor- 
respondante de la langue — hémi-spasme glosso-labié (Charcot, Bris- 
saud et Marie), tantôt et plus rarement peut-être, une contracture de tous 
les muscles innervés par le facial (fig. 193). 

Dans la paralysie faciale d’origine centrale ou supra-nueléaire, — c'est- 
à-dire relevant d’une lésion corticale, sous-corticale, capsulaire ou pédon- 
culaire, — les réflexes, celui de la cornée en particulier, sont conservés, 
tandis qu'ils sont abolis dans les variétés nucléaire etinfra-nueléaire. Dans 
la paralysie faciale supra-nucléaire, les mouvements réflexes de la mimique, 
rire, pleurer — sont conservés également le plus souvent — (fig. 151 
et 152), tandis qu'ils font toujours défaut dans la paralysie faciale péri- 
phérique. Dans la paralysie faciale d’origine cérébrale enfin, la contracti- 
lité électrique est normale. 

Dans lhémiplégie hystérique là paralysie faciale n’est pas très rare et 
porte également presque exclusivement sur le facial inférieur. 


Nerî glossopharyngien. — Il est à peu près impossible de 
décrire d’une façon précise les symptômes de la paralysie du glosso- 
pharyngïien : en effet, la physiologie n'a pas encore établi exactement 
quelle est la distribution motrice de ce nerf, et d'autre part, en clinique, 
la paralysie isolée du glossopharyngien ne s’observe pour ainsi dire 
jamais : ce nerf est toujours intéressé en réalité avec le pneumogastrique 
ou le spinal, ou même avec d’autres troncs nerveux, dans les lésions de 
la base du eràne et de la protubérance, et c’est en partie à sa paralysie 
qu'il faut rapporter les {roubles de la déglutition que Fon observe dans 
ces conditions. Pour affirmer l'existence d’une lésion de ce nerf, on ne 
peut même pas se baser sur l'abolition de la sensibilité gustative dans la 
partie postérieure de la langue, ear il se peut que ces filets sensitifs aban- 
donnent le glossopharyngien et rejoignent le trijumeau avant d'arriver 
au noyau de la 9° paire. 


Nerî pneumogastrique |‘). — Le nerf pneumogastrique contient 
un nombre considérable de filets moteurs se rendant aux organes les plus 
variés. et contribuant à innerver soit des muscles lisses, soit des museles 
striés. Lorsque ce nerf est détruit sur un point de son trajet, il faut donc 
s'attendre à voir apparaitre un certain nombre de troubles dans les fonc- 


1) Le pneumogastrique est compris ici dans le sens de l'analomie descriptive, c'est-à-dire 
avec la branche interne du spinal. 
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tions des divers appareils auxquels il se distribue : larynx, cœur, poumon, 
tube digesuf. Malheureusement, par suite du défaut de moyens d'explora- 
lion, ces troubles n'ont pas pu toujours être analysés, et nous IgnOrons, 
par exemple, quels sont dans le poumon ou dans le tube digestif les 
troubles moteurs qui succèdent à une lésion d’un pneumog astrique. Les 
seuls symptômes que nous connaissions bien, sont les paralysies laryn- 
oces et les troubles cardiaques que lon constate dans ce cas. 

Après la destruction totale du pneumogastrique au-dessus de la nais- 
sance du récurrent, la corde vocale correspondante est complètement 
paralysée, el reste en position cadavérique, c'est-à-dire dans une 
situation moyenne, intermédiaire à l'abduction et à l'adduction : elle est 
immobile et ne bouge ni dans les efforts de phonation, ni dans les mou- 
vements respiratoires. Si cette paralysie est unilatérale, il n’en résulte pas 
de trop grands troubles fonctionne Is : la respiration est facile, et la voix 
elle-même est peu altérée, la corde saine augmentant son ascension jus- 
qu'à venir au contact de la corde paralysée. 

Par contre, lorsqu'il s’agit d’une double paralysie des pneumosgastriques, 
les deux cordes restent en position cadavérique, l'aphonie est complète, 
la respiration est très gênée, chaque inspiration aspirant pour ainsi dire les 
deux cordes qui viennent s'accoler et fermer la glotte, d’où une dyspnée 
inspiratoire très marquée. 

Enfin, dans certains cas, il se peut que tous les filets moteurs du larynx 
ne soient pas pris simultanément, et l’on peut observer une paralysie 
limitée aux dilatateurs de la glotte. Le fait est communément observé 
dans le {abes (voy. Crises laryngées des labétiques). 

Quant aux troubles cardiaques, ils consistent dans une accélération 
plus où moins marquée des battements du cœur; le pneumogastrique est 
en effet, comme on le sait, le nerf modérateur du cœur. Lorsqu'un seul 
pneumogastr ique est touché, cette accélération n'existe pas toujours s (voy. 
Troubles fonctionnels de la respiration el de la circulation). 

Les deux grandes variétés de causes qui peuvent amener une paralysie 
des pneumogastriques, sont soit des compressions, soit des processus 
névriliques Succédant à une infection ou à une intoxication. 

Les compressions peuvent atteindre le pheumogastr ique à son origine, 
à la base du eràne, et dans ce cas le glossopharyngien et le spinal sont 
en même temps toujours intéressés; on note alors en plus des troubles 
propres aux lésions du pneumog sastrique, une paralysie unilatérale du 
voile du palais et du pharvnx : il n’est pas certain d’ailleurs, d’après un 
certain nombre de physiologistes, que cette paralysie unilatérale du voile 
du palais puisse succéder à une lésion du pneumogastrique seul. 

Parfois la compression n'atteint que les récurrents: c’est ce ‘qui se 
produit dans certaines tumeurs du médiastin, et surtout dans les ané- 
vrismes de la crosse de Faorte : il n'existe alors que des signes de 
paralysie laryngée. 

Enfin, en dehors des compressions, 11 faut mentionner tous les {rau 
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malismes pouvant atteindre le paeumogastrique dans son trajet aa niveau 
du cou : cela peut arriver encore dans les opérations sur le sympathique 
cervical. 

Les névriles du pneumogastrique constituent une autre variété de 
lésion de ce nerf; on les observe, quoique très rarement, dans Fintoxica- 
Hion saturnine : on à noté dans ce cas une paralysie bilatérale des thyro- 
aryténoïdiens internes et la dilatation de la glotte. 

Dans la polynévrite alcoolique, on peut aussi rencontrer quelquefois 
des lésions du vague, ainsi que je l'ai montré en 1SS#4: dans un cas que 
j'ai publié, la lésion des pneumogastriques, qui fut vérifiée à l'autopsie, 
se traduisait par une tachycardie très marquée, 120 à 140 pulsations par 
minute. Cette névrite du vague peut s’observer aussi dans les névrites 
de cause infectieuse. 


Nerf spinal. — Le spinal, par sa branche externe, innerve le sterno- 
cléido-mastoidien et le trapèze presque entièrement; ces deux muscles 
ne reçoivent en plus 
que quelques filets du 
troisième et du qua- 
trième nerf cervical. La 
paralysie du nerf spinal 
se traduira donc par 
une impotence  fonc- 
lionnelle de ces deux 
muscles. 

Le sterno-cléido-mas- 
loïdien, en se contrac- 
tant, rapproche Fapo- 
physe mastoide de la 
clavicule et tourne le 
menton du côté opposé. 
Lors donc qu'il est pa- 
ralysé, ce mouvement 
est très affuibli, car il 
ne peut plus être ac- 
compli que par quel- 
ques autres muscles 
dont l'action ne peut 
pas suppléer à celle du 
trapèze. D'autre part, 


on ne  voil plus le Fig. 154. — Hémiatrophie droite de la langue, chez un homme 
de quarante-deux ans. (Bicètre, 1895.) 





musele faire saillie sous 
la peau du cou dans les inspirations profondes, où dans les efforts du 
malade pour abaisser en bas et en avant le menton lorsqu'on le Jui 
maintient élevé. 
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La paralysie du trapèze se traduit par des signes un peu plus difficiles 
à analyser ; et il faut avant tout se rappeler Tantion des différents faisceaux 
de ce muscle à l’état normal. D'après Duchenne (de Boulogne), le faisceau 
claviculaire incline d’abord la tête en la portant un peu en arrière et en 
fusant tourner le menton du côté opposé, puis il produit une faible élé- 
vation de la elavicule et du moignon de l'épaule. — Les faisceaux qui 
s’attachent en dehors de l’acromion et à la moitié externe de l’épine du 
scapulum produisent : 1° une élévation de lacromion; l'angle inférieur 
de lomoplate s'éloigne de la ligne médiane; 2° une élévation en masse de 
l'épaule. — Les faisceaux qui s'attachent à la moitié interne de l'épine 
de lomoplate élèvent peu l'angle externe, mais rapprochent Fomoplate 
de la ligne médiane, en 
même temps l'angle ex- 
terne se porte d'avant en 
arrière et le moignon de 
l'épaule s’efface. — Les 
faisceaux qui s’attachent 
au bord spinal agissent en 
deux temps : 1° ils abais- 
sent l'angle interne de l’o- 
moplate de À à 2 centimè- 
tres; % le bord spinal se 
rapproche du plan médian 
de 3 à 4 centimètres. Si 
on excite sumultanément 
tous les faisceaux, on con- 
state que l’omoplate s'élève 
par un mouvement com- 
posé de rotation sur son 
angle interne et d’élév ation 
en masse; de plus le bord 
spinal se rapproche de la 
ligne médiane, le moi- 
gnon de l’épaule s’efface 
d'avant en arrière et de 

















Fig. 155. — Hémicontracture droite de la langue, d’origine 4, 2 a Û R 
 hystérique, chez un homme de quarante et un ans, avec dehors en dedans, la tète 
hémianesthésie du côté correspondant. (Bicètre, 1895.) se renverse en arriére et 


se tourne du côté opposé. 

Lorsque le muscle trapèze est paralysé, lomoplate n’est plus fixée au 
thorax. Son bord interne s'éloigne de la ligne médiane, et fait saillie en 
même temps en arrière sous la peau, tandis que le moignon de l'épaule 
se porte en avant. En même temps, l’omoplate bascule; elle n’est plus 
fixée que par l’angulaire, qui attire l'angle interne en haut, tandis que 
l'angle externe s’abaisse et que l'angle inférieur se rapproche de la ligne 


aol 
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Lorsque le malade se retourne et qu'on regarde sa poitrine, on voit que 
la fosse sus-claviculaire parait plus creuse et plus large par suite de la 
chute de lacromion au dehors. 

Dans les mouvements volontaires, Pépaule ne peut plus être élevée que 
par l’angulaire; mais ce mouvement manque de force. D'autre part, Fomo- 
plate ne peut plus être fixée solidement au thorax dans les mouvements 
du bras, de sorte que tout travail du bras du côté paralysé devient extré- 
mement fatigant. Enfin, comme lacromion n'est plus maintenu en posi- 
Lion fixe, le malade ne peut pas élever le bras au-dessus de l'horizontale. 
On ne note jamais de troubles sensitifs. Quant aux modifications de lex- 
citabilité électrique, elles sont en tout identiques à celles de la paralysie 
faciale périphérique (voy. Sémiologie de lélal électrique des nerfs et 
des muscles). 

Les causes de la paralysie du spinal comprennent {ous les rauma- 
lismes qui peuvent atteindre le nerf de son origine à sa terminaison : 
compression par une tumeur, par une lésion de la colonne vertébrale, 
compression par un fardeau trop lourd enlevé sur lépaule, section dans 
une intervention chirurgicale sur les ganglions tuberculeux du cou, ete. 
On n'a jamais observé jusqu'ici une lésion isolée du noyau du spinal, mais 
ce noyau peut être atteint dans certaines affections, dans la syringo- 
myélie, dans la paralysie labio-glosso-laryngée, et surtout dans la polio- 
myélile chronique et la sclérose latérale amyotrophique — où lon 
observe souvent une disparition des faisceaux inférieur et moyen du 
(rapèze. 


Nerî hypoglosse. — Nerf purement moteur, Phypoglosse ne tra- 
duit sa paralysie que par une hémiparésie de la langue; cette gêne des 
mouvements rend, pendant les premiers jours tout au moins, la parole, 
la mastication et la déglutition assez difficile; plus tard, le malade s’ha- 
bitue à son infirmité et tous ces signes s’atténuent. Lorsqu'on lui fait 
tirer la langue, on voit que la pointe en est déviée du côté paralysé par 
suite de l'action du musele sénioglosse du côté sain. Le sillon médian 
présente une courbe à concavité du côté de la paralysie. De ce coté enfin 
tout mouvement de la langue est impossible, Lorsqu'il s'agit d'une para- 
lysie nucléaire où périphérique, on observe en plus une hémiatrophie 
de la langue et des troubles de Fexcitabilité électrique des museles du 
côté paralysé (voy. fig. 154). La paralysie de lhypoglosse peut être 
d'origine centrale ou supra-nucléaire, elle accompagne alors Fhémiplégie, 
c’est le cas de beaucoup le plus fréquent. Lorsqu'elle est bilatérale elle 
constitue un des symptômes fondamentaux de la paralysie pseudo-bul- 
baire. La paralysie d’origine nucléaire s'observe dans la paralysie labio- 
glosso- laryngée, dans la syringonyé ne dans le /abes. Enfin les paralv- 
sies de lhypoglosse par lésions périphériques S'observent dans tous les 
cas où un traumatisme (tentative de suicide), une inflammation de voi- 
sinage, une tumeur à pu atteindre le nerf en un point quelconque de son 
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trajet. C'est ainsi que l’atrophie de la langue à été observée dans le mal 
de Pott sous-occipilal (Pierre Marie). 

La contracture des muscles innervés par Fhypoglosse s’observe dans 
lhystérie (hémi-contracture de la langue du spasme glosso-labié). Elle 
peut aussi exister à l’état isolé, sans contracture des releveurs des lèvres. 


On à alors affaire à lhémispasme lingual (fig. 155). 


IL. — NERES SPINAUX 


Nerf radial. Au bras le nerf radial innerve le musele triceps et 

à l'avant-bras les muscles du groupe des extenseurs. Lorsque tous ces 
museles sont paralysés, le membre supérieur présente l'attitude suivante : 
lavant-bras est fléchi, la main est en pronation et en flexion sur lavant- 
bras, les doigts sont moyennement fléchis dans la paume de la main 
(fig. 196). Dans les mouvements volontaires la paralysie des muscles 
s’accuseencore davan- 
tage : l'extension de 
l'avant-bras sur le 
bras est impossible; 
lorsqu'on met l'a- 
vant-bras en demi- 
flexion et en demi- 
pronation sur le bras, 
les efforts du malade 
pour le fléchir davan- 
lage ne provoquent 
pas la contraction du 
long supinateur:; le 
court supinateur est 
lui aussi paralysé : en 
effet,  l’avant-bras 
étant en extension sur 
le bras, le passage de 
la pronation à la su- 
pination sans action 
du biceps, est impos- 
Fig. 156. — Attitude de la main dans la paralysie radiale ordinaire sible. Enfin la pores 
par compression. (Bicêtre, 1894.) lysie des extenseurs 
des doigts se carac- 

térise par l'impossibilité de relever les premières phalanges des doigts sur 
le métacarpe; lextension des phalangines et des phalangettes — action 
des interosseux — étant au contraire conservée. Pour obtenir l’action des 
interosseux il faut avoir soin de relever la main du malade. Quant au 
pouce, il est fléchi et en adduction; le long abducteur du pouce étant 
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paralysé, il ne peut être porté dans labduction; et la paralysie du long 
et du court extenseur du pouce empêche également l'extension. La loca- 
lisation de la paralysie au territoire anatomique du radial est done facile 
à reconnaitre. 

Quant aux troubles de Ta sensibilité, 1ls n'existent à l'éclat nettement 
accusé que dans les cas de lésions graves du nerf. Is offrent alors la 
topographie classique. Suivant la cause, la paralysie radiale peut être 
étendue à tout le territoire musculaire innervé par ce nerf, ou se loca- 
liser seulement à un certain nombre de muscles. Lorsqu'une compres- 
sion porte sur le nerf radial à sa sortie du plexus brachial, la paralysie 
est généralisée à tout ce territoire musculaire; c'est le cas pour la para- 
lysie dite des béquilles. Mais, sauf ce cas, le musele triceps est presque 
toujours respecté dans les paralysies radiales. Ces paralysies qui atteignent 
le long supinateur et les extenseurs relèvent en général d’un {rauma- 
lisme, d'une compression du radial au niveau de la gouttière de torsion, 
compression se produisant en général à la suite du sommeil naturel ou de 
l'ivresse. Certaines névrites d'origine infectieuse ou toxique peuvent 
parfois présenter la même localisation, mais c’est assez rare; au cours du 
labes on observe aussi quelquefois des paralysies analogues, évoluant en 
quelques semaines, se terminant par la guérison et dont la pathogénie 
est assez mal connue. 

Enfin la paralysie ne frappe que les museles extenseurs des doigts, 
respectant presque toujours le long supinateur, lanconé et souvent le 
long abducteur du pouce dans la névrile saturnine : la même distribu- 
üon peut s’'observer dans les paralysies radiales consécutives à des injee- 
{ions sous-aponévrotiques d’éther sulfurique. Get état de dissociation 
dans la paralysie peut s'observer encore parfois au cours de névrites 
infectieuses ou toxiques autres que là névrite saturnine. Je l'ai constaté 
également dans un cas de névrile traumatique — plombs de chasse ayant 
atteint la face dorsale de Pavant-bras. 

Les lésions du plexus brachial n'amènent jamais de paralysie exacte- 
ment localisée au territoire nerveux du nerf radial : on ne trouve men- 
tonnée celte dernière localisation que dans quelques rares cas de para- 
lysie infantile, où la lésion a atteint uniquement les centres médullaires 
du nerf radial. 

La sémiologie des paralysies correspondant à la distribution anato- 
mique du médian et du cubilal sera faite en détail dans le chapitre 
suivant à propos de la Sémiologie de la main. 





Nerî sciatique. — Le nerf sciatique innerve à la cuisse le biceps 
crural, le demi-membraneux, le demi-tendineux, et en partie le grand 
adducteur, puis par ses branches terminales, le sciatique poplité externe 
et le sciatique poplité interne, tous les muscles de la jambe et du pied 
(Big. 16% et 165). La paralysie totale de ce nerf amène donc des troubles 
considérables dans la motilité et la sensibilité du membre mférieur; 
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le pied est immobile sur la jambe, son extrémité antérieure est entrai- 
née en bas par l’action de la pesanteur, les mouvements actifs de flexion 
de la jambe sur la cuisse sont impossibles, seule l'extension est con- 
servée et peut être maintenue par les museles de la région antérieure 
de la cuisse qui sont intacts. Gest là un fait important: en effet, 


4 


oràce aux muscles extenseurs de la jambe sur la cuisse, muscles inner- 


vés par le nerf crural et par le nerf obturateur, le sujet peut encore mar- 
cher malgré une paralysie même bilatérale du sciatique; il maintient 
sa jambe en extension, et la projetant en avant s’en sert comme d’une 
échasse. 

Plus souvent, la paralysie n’atteint que le sciatique poplité externe ou 
le sciatique poplité interne. Le sciatique poplité externe innerve les 
péroniers latéraux, le jambier antérieur, le long extenseur des orteils et 
l’extenseur propre des orteils, le pédieux ; comme on le verra à propos de 
la sémiologie du pied, la paralysie de ces muscles amène une attitude 
caractéristique : l'extrémité antérieure du pied tombe en avant, — équi- 
nisme, — la flexion dorsale est impossible; le malade ne peut plus mettre 
son pied en abduction et l’adduction elle-même est très imparfaite. Lors- 
que le malade veut marcher, la pointe du pied raelerait le sol si le 
malade ne suppléait au défaut d'action des extenseurs, en soulevant très 
haut la jambe : il en résulte une démarche spéciale : le steppage. 

Le triceps sural, le jambier postérieur, le fléchisseur des orteils, les 
interosseux, constituent le territoire musculaire du sciatique poplité 
interne (fis. 165 et 166); lorsque la paralysie frappe ces museles, on 
voit disparaitre les mouvements de flexion du pied sur la jambe et 
de flexion des orteils sur la plante, tandis que la paralysie des inter- 
osseux amène une griffe spéciale des orteils: je ne fais du reste que 
sionaler ces troubles qui seront tous étudiés à propos de la sémiologie 
du pied. 

Une fois l'étendue de la paralysie bien établie, on pourra donc recon- 
naître quelles sont les branches du sciatique qui sont atteintes, et par 
suite savoir à quel niveau siège la lésion; la distribution des troubles de 
la sensibilité permettra encore de préciser le diagnostic. La destruction 
du sciatique poplité externe entraine lanesthésie de la région antérieure 
et externe de la jambe, du dos du pied, de la plus grande partie des 
orteils (fig. 227) : quant au sciatique poplité interne, il contient les filets 
sensitifs qui se rendent à la face plantaire des orteils, à la plante 
du pied, ainsi qu'à la face postérieure et inférieure de la jambe; sa 
paralysie s'accompagne done d’une anesthésie de toute cette région 
(fig. 228). 

Les paralysies totales et complètes du sciatique sont rares, et quand on 
les observe elles résultent en général d’un traumatisme (compression 
excessive ou section du nerf). Le plus souvent la paralysie est localisée 
à quelques muscles du territoire du sciatique, elle peut alors succéder à 
diverses névriles, toxiques ou infectieuses : dans ce cas on observe géné- 
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ralement une paralysie de toute la région antéro-externe de la jambe. La 
névrile salurnine affecte quelquefois une distribution analogue à celle 


que Pon observe à Pavant-bras : 


elle se Jocalise aux muscles péronters, 


extenseurs communs des orteils et propres du gros orteil et respecte le 


jambier antérieur. Jai observé le méme fait dans deux cas de paralysie 
alcoolique, et dans un cas de névrite à marche très lente et à étiologie 
indéterminée (fig. 197). Mais, dans ces différents cas, la paralysie et Patro- 


phie ne sont que très 
rarement limitées ex- 
clusivement au  do- 
maine du sciatique 
poplité externe, bien 
qu'il n'ait été donné 
cependant de consta- 
ter ce fit. Le plus sou- 
ventles muscles inner- 
vés par Île sciatique 
poplité interne y par- 
licipent également, 
d'une maniere toute- 
lois un peu moins in- 
lense. Toutes ces nc- 
vriles toxiques sonten 
eénéral bilatérales. 
Les névrites  infec- 
lieuses peuvent affec- 
ler la méme localisa- 
lion, elles peuvent, 
quoiquetres rarement, 
ètre unilatérales (Voy. 
Alrophies nusculai- 
res névriliques). 
Chez Les  accou- 
chées, on peut voir 


également une para- 
lysie localisée au sera- 
Uique poplité externe ; 
on à pensé que dans 
certains cas cette pa- 
ralysie pouvait résul- 
ter de la compression 





Fig. 157. - 











- Névrile dissociée du sciatique poplité externe, bilatérale 
et symétrique, datant de quatre ans, chez une jeune fille de vingt- 
trois ans. — Marche très lente de l'affection. — Ici les péroniers 
et l'extenseur commun des orteils sont paralysés et atrophiés des 
deux côtés, — Le jambier antérieur étant respecté, Péquinisme 


est peu accusé et le bord interne des deux pieds remonté en 


haut. — Les muscles de la région postérieure des jambes sont 
intacts. — Réaction de dégénérescence dans les muscles atro- 
phiés. — Le malade marche en steppant et en relevant forte- 
ment le bord interne de son pied dés qu'il quitte le sol. Pas de 
troubles subjectifs ou objectifs de la sensibilité. — Exagération du 
réflexe patellaire. — Intégrité des réflexes achilléens. Pas 


d'étiologie nette. On ne retrouve en effet dans les antécédents de 
celle malade aucune intoxication ou infection appréciable. 


des racines du sciatique par la tête du fœtus; mais le plus souvent elle 
suecède à une infection puerpérale (lg. 11% et 115). Je mentionnerai 
aussi les névriles des labéliques, se traduisant par une paralysie du nerf 


sciatique poplité externe (fie. 126), paralysie atrophique qui peut parfois 
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être dissoeiée, c’est-à-dire respectant le jambier antérieur (fig. 131). Les 
mêmes causes peuvent frapper le sciatique poplité interne dans sa tota- 
lité ou dans ses branches. Quant aux affections cérébrales pouvant ame- 
ner une paralysie du nerf sciatique, il n’y a pas lieu de s’y arrêter, la 
paralysie dans ces cas — hémiplégie, monoplégie — n° étant jamais limitée 
seulement au nerf sciatique. Pour ce qui à trait aux affections de la 
moelle épinière ou de ces racines pouvant se traduire par une paralysie 
linitée au domaine du sciatique, je mentionnerai la poliomyélite aiguë 
de l'enfance et de l'adulte et les lésions de la queue de cheval. 


Paralysies du plexus brachial. — Les paralysies du plexus 
brachial peuvent résulter (fig. 158) soit d’une lésion du plexus propre- 
ment dit, soit d’une lésion des branches qui s’en détachent, soit enfin 
d’une lésion des troncs qui le constituent. Les premières forment les para- . 
lysies du plexus brachial proprement dit, les deuxièmes intéressent les 
branches terminales du plexus et rentrent dans l'étude des paralysies 
associées de deux, trois ou plusieurs nerfs du membre supérieur (para- 
lysies des nerfs radial, médian, eubital, paralysies des nerfs circonflexe 
et médian, des nerfs circonflexe et musculo-cutané, ete.), les troisièmes 
forment les paralysies radiculaires (Vox. Topographie radiculaire). 


Plexus lombaire et plexus sacré. — Les paralysies atro- 
phiques par lésion du plexus lombaire où du plexus sacré proprement 
dits sont plus rares et moins connues que celles du plexus brachial. Elles 
peuvent être uni ou bilatérales et relèvent d'ordinaire d’une compression 
— tumeurs du bassin, de Putérus. — Le plexus lombaire à comme 
branches terminales le nerf obturateur et le nerf crural, et le plexus 
sacré n'a qu'une seule branche terminale, le grand nerf sciatique. Les 
muscles du membre inférieur sont presque tous innervés par ces trois 
nerfs. Les fessiers, les jumeaux supérieur et inférieur, le pyramidal sont 
innervés par des branches collatérales du plexus sacré. Quant aux branches 
collatérales du plexus lombaire elles innervent les muscles de la région 
abdominale antérieure — droit de labdomen, grand et petit oblique et 
transverse — ainsi que les obturateurs (fig. 158). 

IL est donc facile de se rendre compte de la topographie occupée par la 
paralysie, suivant que le plexus lombaire ou le plexus sacré seront envahis 
par une lésion. Dans le premier cas, les museles abdominaux antérieurs, 
les obturateurs, les adducteurs et le quadriceps fémoral seront paralysés 
et atrophiés; dans le second cas, ce seront les fessiers, les muscles de la 
région postérieure de la cuisse et tous les muscles de la jambe. Il existera 
enfin des troubles de la sensibilité dans la sphère de distribution périphé- 
rique de ces différents nerfs. 

Les paralysies radiculaires de ces plexus sont, par contre, mieux 
connues; elles seront décrites à propos de la topographie radiculaire 


EN 


des paralysies. 
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TOPOGRAPHIE RADICULAIRE 


La topographie radiculaire motrice à été étudiée par les cliniciens et 
par les physiologistes. Entrevue par Duchenne de Boulogne, elle fut pré- 
cisée pour les »° et 6° paires cervicales par Erb et pour les 7°, 8° cervi- 
cales et la 1° dorsale par Mme Dejerine-Klumpke. Les physiologistes (Fer- 
rier et Yeo, Forgues et Lannegrace, P. Bert et Marcacci, Sherrington et 
Russell) établirent, par leurs expériences chez l'animal, que lexeitation 
de telle ou telle racine antérieure produit des mouvements qui sont tou- 
jours les mêmes, et qui se produisent dans des groupes musculaires 
innervés par des nerfs périphériques différents. La méthode anatomo- 
clinique au cours de ces dernières années à, du reste, beaucoup accru 
nos connaissances à cet égard et actuellement nous pouvons déjà établir, 
avec une précision suffisante, l'origine radiculaire des fibres motrices 
contenues dans chaque musele du corps (fig. 159-166) (°. 

Nous savons en outre, aujourd'hui, par la physiologie expérimentale — 
en particulier par les expériences de Sherrington sur le singe — et par la 
clinique, qu'un musele est en général innervé par plusieurs racines, 
sauf toutefois les petits muscles des gouttières vertébrales qui ne sont 
innervés que par une seule. Pour Sherrington, chaque fascicule d’une 
racine antérieure représenterait en petit la racine tout entière car, en élec- 
trisant un seul fascicule, on détermine un mouvement dans le muscle tout 
entier, seulement ce mouvement est moins fort que lorsque toute la racine 
est excitée. Étant donné ce fait que presque tous les muscles du corps 
sont innervés au moins par deux racines, chaque muscle serait done et 
dans toute son étendue sous la dépendance de ces deux racines. Les faits 
anatomo-cliniques ne semblent pas toujours conformes à cette loi et il 
serait possible que, dans les muscles à innervation radiculaire double, 
chaque racine se rendit à une partie déterminée du muscle. Jajouterai 
enfin que lon peut voir des muscles à fonctions opposées être innervés 
par une seule racine, tel est le cas pour les interosseux dorsaux et pal- 
maires de la main qui reçoivent leurs nerfs de la 1" dorsale. 

Sauf les museles des gouttières vertèbres et les muscles intercostaux 
qui sont innervés directement par les racines antérieures correspondantes, 
tous les autres museles du corps, Ÿ compris le diaphragme (*), Le sont par 
l'intermédiaire des plexus — plexus cervical, brachial, lombaire, sacré 
formés par l'accollement et lPenchevêtrement d'un certain nombre de 





racines et contenant à la fois et les fibres motrices et les fibres sensitives 
de la région correspondante du corps (fig. 128). 

) Les figures 159-166, représentant linnervation radiculaire des muscles, ont été construites 
en me basant sur mes recherches personnelles anatomo-cliniques, ainsi que sur les tableaux 
publiés par les physiologistes et les eliniciens (Sherrington, Thornburn, Allen Starr, Strümpel 
et Jacob, Edinger, Chipault, de Renze et Wichmann). 

2) Le diaphragme est innervé par les 5°, 4° el à° racines cervicales, mais surtout par la #. 
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NERFS SPINAUX 


Paralysies radiculaires du plexus brachial. — Le terme 
de paralysies radiculaires fut appliqué primitivement à la lésion des 
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Innervation radiculaire des muscles du tronc. Région antéricure. 
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lroncs radiculaires où racines du plexus brachial, €’est-a-dire à la 
lésion des troncs mixtes des quatre dernières paires cervicales et de la 
première paire dorsale, dans leur trajet extra-rachidien étendu des trous 
de conjugaison à leurs anastomoses dans le plexus. Aujourd'hui on tend 
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F6. 160. — Innervation radiculaire des muscles du tronc. Région postérieure. 


de plus en plus à l’étendre, en outre, à la lésion de leurs racines médul- 
laires dans leur trajet intra-rachidien. 

Les filets nerveux moteurs qui vont aux muscles du bras sont disposés 
dans les troncs radiculaires du plexus brachial suivant un ordre déter- 
miné : si bien que, d’après les muscles atteints par la paralysie, on peut, 
dans une lésion du plexus brachial, connaître le nombre des paires rachi- 


diennes intéressées (fig. 158). 
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Ainsi que la clinique et l'expérimentation Pont montré, le tronc com- 
mun aux branches antérieures des 3° et et 6° paires cervicales con- 
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Fi. 161. — Innervation radiculaire des muscles du membre supérieur, Région antérieure, — Les 
muscles innervés par le radial sont teintés en bleu, ceux qui le sont par le médian le sont en jaune. 
La teinte rose indique les muscles innervés par le cubital et la teinte chamois ceux qui le sont 
par le nerf musculo-culané, 


[J. DEJERINE.] 


778 SÉMIOLOGIE DU SYSTÈME NERVEUX. 
lient les nerfs du deltoïde, du biceps, du brachial antérieur, du long 
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FiG. 162. — Innervation radiculaire des muscles du membre supérieur, Région postérieure. 
Mêmes colorations que dans la figure précédente. 


Supinateur et aussi des sus et sous-épineux, du rhomboïde, du sous-sca- 
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pulaire, du faisceau claviculaire du grand pectoral et du grand dentelé. 
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F6. 165. — Innervation radiculaire des muscles de la région antérieure de l'avant-bras et de la 
Main, Couche profonde, — Mèmes colorations que dans la figure 103: radial, bleu; médian. 
Jaune; cubital, rose. 


Par le 7° nerf cervical passent les filets nerveux qui se distribuent au 
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Fi6. 164. — Innervation radiculaire des muscles du membre inférieur. Région antérieure. — La 
teinte chamois correspond aux muscles innervés par le nerf crural, et la teinte bleue à ceux qui 
le sont par le nerf obturateur. La teinte jaune indique les muscles innervés par le sciatique 
poplité interne et la teinte rose ceux qui le sont par le sciatique poplité externe. 
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FiG. 165. — Innervation radiculaire des muscles du membre inférieur. Région postérieure, — La 


teinte violette indique les muscles innervés par le tronc du nerf sciatique. Pour les autres cou- 
leurs, la signification est la même que dans la figure précédente : chamois, nerf crural; bleu, 
nerf obturateur; jaune, nerf scialique poplité interne ; rose, nerf sciatique poplité externe. 
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ticeps, à la portion sternale du grand pectoral, au grand dorsal, aux 
extenseurs de la main et quelques filets pour les nerfs médian et eubital. 
Enfin le tronc commun aux 8° nerf cervical et au 1 dorsal concourt à 
former le nerf brachial cutané interne et son accessoire, le eubital, le 
médian et une petite partie du radial (fig. 158). 

Suivant le nombre des troncs radiculaires atteints, la paralysie du 
plexus brachial peut revêtir divers types : elle est fotale, ou bien localisée 
aux troncs radiculaires inférieurs où aux troncs radiculaires supé- 
rieurs; chacune de ces variétés se traduisant par des symptômes très nets. 
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L'v. Sir. 

EiG. 166. — Innervation radiculaire des muscles de la plante du pied. — La teinte jaune foncé 


indique la distribution du nerf plantaire externe, la teinte jaune clair celle du plantaire interne. 


Paralysie radiculaire totale. —- Lorsque tous les troncs radiculaires 
qui constituent le plexus brachial ont été détruits où lésés, la paralysie 
est totale, elle intéresse aussi bien les museles de la main et de lavant- 
bras que ceux du bras et de l'épaule; le membre, complètement flasque, 
pend le long du tronc. On observe en même temps des troubles de la sen- 
sibilité; l’anesthésie est complète à la main, à l’avant-bras : dans la plu- 
part des cas, elle s'étend jusqu'à un ou deux travers de doigt au-dessus 
du coude, hmitée là par une ligne plus ou moins irrégulière. Parfois 
elle remonte sur le bras; mais, dans ce cas, la peau de la région interne 
du bras, qui est innervée par le 2° et le 5° nerf intercostal, garde toujours 
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sa sensibilité, Panesthésie n'atteint que la région externe et postérieure, 
jusqu'au niveau de l'insertion deltoïdienne. En d'autres termes, lanesthé- 
sie ici se présente avec une topographie radiculaire (fig. 241, 242 et 245). 

Enfin il est un autre symptôme important pour le diagnostic de la 
paralysie radiculaire totale, et que Pon trouve mentionné dans toutes les 
observations; ce sont les phénomènes oculo-pupillaires : le malade 
atteint de paralysie présente, sur Poil du côté atteint, du mvosis, un ré- 
trécissement marqué de la fente palpébrale, et parfois aussi une rétrac- 
tion du globe oculaire. Dans quelques observations, on à noté Faplatisse- 
ment de la joue, du côté correspondant à la paralysie. Comme Font 
démontré les recherches de Mme Dejerine-ÆKlumpke (1885), ces phé- 
nomènes oculo-pupillaires proviennent de la participation du sympathique 
à la lésion : de nombreuses expériences sur le chien lui ont montré que 
ces Symptômes n'apparaissent, qu'autant que la section où larrachement 
ont intéressé le rameau communiquant du premier nerf dorsal : on com- 
prend done comment les symptômes oculaires ont une valeur sémiolo- 
gique de premier ordre, puisqu'ils indiquent non seulement le siège de 
la lésion sur la racine des nerfs, mais aussi la participation de la 
1" racine dorsale à la lésion. 

Telest le tableau de la paralysie radiculaire totale; je n'insisterai pas 
sur les phénomènes secondaires qui S'observent ici comme dans toutes 
lésions grave des nerfs : atrophie musculaire, perte des réactions électri- 
ques, troubles trophiques cutanés, perte de la réaction sudorale, evanose 
et douleurs irradiées dans le bras, symptômes qui existent presque tou- 
jours dès la première période de Falfection. 


Paralysie radiculaire inférieure. — Paralysie type Klumpke. — 
C'est Fi un second Lype de paralysie du plexus brachial, plus rare que le 
premier; elle succède en général à une paralysie radiculaire totale. Elle 
revêt la forme d’une paralysie du cubital, et frappe les petits muscles de 
la main, de Féminence thénar, de Féminence hvpothénar et les inter- 
osseux. L'anesthésie, à type radieulaire, s'étend à la moitié interne de la 
main et de Favant-bras, c'est-à-dire à la zone de distribution cutanée du 
cubital et du brachial cutané interne (fig. 259 et 240); on observe des 
phénomènes oculo-pupillaires : mvyosis, rétrécissement de Forifice palpé- 
bral, rétraction du globe oculaire, phénomènes qui appartiennent en pro- 
pre à cette forme de paralysie du plexus brachial. Iexiste encore 11 un 
œdème chronique de la main, un état lisse de la peau et des troubles tro- 
phiques des ongles qui sont fortement incurvés (fig. 167). 


Paralysie radiculaire supérieure, paralysie type Duchenne-Erb. — 
lei la paralysie n'intéresse que les museles dont les filets moteurs passent 
par les deux premiers troncs radiculkures du plexus:; il s'agit alors d’une 
paralysie radiculaire à type supérieur, encore appelée paralysie 
Duchenne-Erb; c'est en effet Duchenne qui en à rapporté les cinq pre- 
mières observations, et e'est Erb qui, par exploration électrique, loca- 
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lisa ces paralysies dans le tronc commun aux 5° et 6° paires cervicales. 


La paralysie se limite à un groupe de muscles du membre supérieur, le 
deltoide, le biceps, le brachial antérieur et le long supinateur (fig. 168); 
dans la majorité des cas, d’autres museles de l’épaule:ou du bras sont 
aussi intéressés, et 
un examen soigné 
fait reconnaitre la 
participation, plus 
ou moins complète 
à la paralysie, des 
muscles sous-épi- 
neux, grand rond, 
grand dorsal, grand 
dentelé, grand pec- 
toral, court supi- 
nateur (Klumpke). 
Quelle que soit l’é- 
tendue de la para- 
lysie, les troubles 
de Ia sensibilité 
sont limités à la 
zone de distribu- 
tion cutanée du 
nerf  musculo 
cutané, du radial, 
quelquefois du eir- 
conflexe et du mé- 
dian. [ei aussi l’a- 
nesthésie affecte Le 
le type radiculaire 
(fig. 237 et 258). 

Les paralysies du 


membre supérieur 
Fig. 167. — Atrophie musculaire et œdème chronique de la main avec sa SE 
état lisse de la peau et incurvation des ongles, dans un cas de para- par lésion UE) le 
1ysie radiculaire totale du plexus brachial. (Observ. V du mémoire de brale ou nltra- 
Mme Desenxe-Kiewpke, Contribution à l'étude des paralysies radicu- Palo ; 
laires du plexus brachial. Revue de médecine, 4885, p. 571.) rachidienne peur 


vent, lorsqu'elles 
sont limitées à certaines racines médullaires déterminées, revêtir la même 
symptomatologie que les paralysies des troncs radiculaires supérieurs et 
inférieurs du plexus brachial. C’est ainsi que lon voit survenir une para- 
lysie type Duchenne-Erb, dans certaines arthrites tuberculeuses_ verté- 
brales avec compression des 5° et 6° paires cervicales au niveau de leur 
passage dans les trous de conjugaison (Secretan, Klumpke), où une para- 
lysie type Klumpke avee troubles oculo-pupillaires, par infiltration sarco- 
mateuse (Pfeiffer), cancéreuse (Bruns), gommeuse (Dejerime et Thomas) 
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ou autre (Muller) des 41" et 2° racines dorsales ou des 8° cervicales et 


l" dorsale. Enfin, dans les lésions étendues (compression d’un grand 
nombre de racines dans le cas d’abeès par congestion sans compression 





Fig. 168. — Paralysie radiculaire supérieure (type Duchenne-Erb), chez une jeune fille de dix-sept 

ans, consécutive à un traumatisme violent de l'épaule (chute de cheval) survenu à l'âge de 
trois ans. — Atrophie très marquée des muscles deltoïdes, biceps et brachial antérieur, triceps 
long supinateur, très faible dans le grand pectoral. Abolition du réflexe olécranten. — Altérations 
très intenses de la contractilité électrique. — Les muscles de l'avant-bras ne sont pas atrophiés, 
mais cel avant-bras est un peu moins développé qu'à droite et la force des muscles est également 
un peu moindre que du côté sain (Salpêtrière, 1900). — lei les troubles de la sensibilité cutanée 
sont à topographie radiculaire et correspondent très exactement à la disu ibution des racines pos 


térieures 5° et 6° cervicales. (Voy. Topographie radiculaire des troubles sensitifs, fig. 237 et 258.) 


médullaire) (Sottas), le malade peut présenter Le syndrome de la para- 
lysie totale du plexus brachial. 
Dans le cas de lésions très limitées (lésion isolée d'une ou plusieurs 


PATHOLOGIE GÉNÉRALE. — V. o0 
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racines antérieures ou d’une ou plusieurs racines postérieures), la sympto- 
matologie peut se réduire à quelques troubles sensitifs ou moteurs cir- 


conserits. 
L'arrachement de certaines racines médullaires au cours de trauma- 














Fig. 169. Fig. 170. 


Fig. 169 et 170. — Double paralysie atrophique symétrique congénitale de la ceinture scapulaire et 
du groupe Duchenne-Erb chez une enfant de treize ans, présentant les caractères d’une double 
paralysie radiculaire supérieure. — Atrophie et paralysie des muscles sus et sous-épineux, rhom- 
boïde, sous-scapulaire, grand pectoral, deltoïde, biceps, brachial antérieur, long supinateur. — 
Intégrité des interosseux, des muscles de l’éminence thénar et des fléchisseurs des doigts; conser- 
vation relative du triceps et des extenseurs des doigts dont les mouvements sont en partie limités 

par l'ankylose du coude et du poignet due à l'immobilité fonctionnelle. — Troubles légers de la 

sensibilité sur la face externe des bras et des avant-bras (V° et VI‘ cervicales). Du fait de l’ankylose 
des articulations huméro-cubitales, la recherche du réflexe olécrânien n’a pu être pratiquée. — 

Arrêt de développement considérable des clavicules, des omoplates et de la partie supérieure du 

thorax. — Intégrité des membres inférieurs et des réflexes patellaires. Abolition de la contracli- 

lité faradique dans les muscles de l'épaule et du bras, à l'exception du triceps, où elle est très 
diminuée, de même que dans les muscles extenseurs du poignet et des doigts. Diminution consi- 
dérable de la contractilité galvanique dans les mêmes muscles, sans réaction de dégénérescence. 

— I s'agit ici d'une paralysie obstétricale, l'enfant s'étant présenté par la face, et des tractions 





violentes ayant été exercées sur les bras pendant l'accouchement. 


tismes graves, de manœuvres obstétricales. etc., détermine des para- 
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lysies des membres supérieurs qui peuvent revêtir le syndrome clinique 
des paralysies des troncs radiculaires du plexus brac hial. Ces paralysies 
peuvent être bilatérales (fig. 169 et 170); elles sont toujours graves, beau- 
coup plus graves que ne le sont, en général, les paralysies radiculaires 
obstétricales dues à la compression, dans le creux sus-claviculaire, d’un 
ou plusieurs trones du plexus par une cuiller de Forceps, où à une exten- 
sion un peu forcée de ce plexus, ete. Comme elles surviennent pendant 
le jeune âge, elles s'accompagnent toujours d’arrêt de développement du 
membre et peuvent simuler au premier aspect une paralysie infantile ou 
une monoplégie cérébrale infantile. 

Quand la paralysie est due à une fésion du plexus brachial proprement 
dit, elle se traduit comme la paralysie radiculaire totale par une mono- 
plégie atrophique, accompagnée de troubles de Ha sensibilité. Le seul 
signe distinctif, c’est qu'elle-ne s'accompagne pas des phénomènes oculo- 
pupillaires que j'ai décrits plus haut. 


Valeur sémiologique et diagnostique. — La paralysie du 
plexus brachial peut survenir brusque ment à la, suite d’une hémorragie 
dans la région du plexus, et en imposer pour une monoplégie de cause 
cérébrale où médullaire. Gette névrile apoplectiforme à été décrite par 
Dubois (de Berne) et il m'a été possible d'en déterminer les lésions ana- 
tomo-pathologiques. 

Le diagnostic de la paralysie du plexus brachial est en général facile ; 
on ne la confondra pas avec les paralvsies d’origine médullaire 
myélile aiguë de l'enfance où de Padulte 





polio- 
ni avec celles qui se pro- 
duisent dans lhystéro-lraumalisme (voy. Monoplégies). 





La paralysie radiculaire à tvpe supérieur peut être parfois plus difficile 
à distinguer; en effet, la même localisation se rencontre dans les tvpes 
facio-scapulo-huméral et scapulo-huméral de 1 myopathie atrophique 
progressive. Mais dans ces cas il s'agit bien plus d’atrophie que de para- 
lysie et, d'autre part, laflection est alors bilatérale et symétrique. La 
poliomyélile aiguë et chronique, la sclérose latérale amyotrophique, la 
syringomyélie, lorsqu'elles affectent, assez rarement du reste, le {vpe sca- 
pulo-huméral, seront faciles à reconnaitre. [en est de même dans la para- 
lysie salurnine à type radiculaire supérieur; mais 161 Ta paralysie est 
rarement localisée aux muscles du groupe Dachenne-Erb, elle intéresse 
en outre, lesextenseurs des doigts et du poignet. Enfin, on peut retrouver 
cette même distribution de la parysie dans la névrile motrice périphé- 
rique des labéliques, mais c’est là un fait exceptionnel. 

L'existence d'une paralysie radiculaire bien établie, 1 est assez facile 
d'en reconnaitre le siège : la topographie des museles paralysés suffit 
pour le déterminer. Dans la paralysie type Duchenne-Erb, Pintégrité ou 
la paralysie des museles sus et sous-épineux, dont le nerf (nerf sus-scapu- 
laire) nait très près du trou de conjugaison, suffiront pour indiquer le 
siège précis de la lésion. Dans les paralysies à {vpe inférieur, la présence 
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de phénomènes oculo-pupillaires permet d'affirmer que la lésion siège au 
niveau où irmédiatement en dehors des trous de conjugaison et intéresse 
le rameau communicant du 1" nerf dorsal : si les phénomènes oculo- 
pupillaires font défaut, c’est que la lésion porte plus en dehors, au voi- 
sinage immédiat-du plexus brachial proprement dit. 

Quant à Pétiologie, elle n'offre rien de bien spécial; la paralysie radicu- 
laure du plexus brachial succède souvent à un traumatisme de la région, 
chute sur l'épaule, coup de pied, compression par la cuiller du forceps, 
tiraillement ou arrachement du plexus, dans des manœuvres obstétricales. 
On l’a observée chez ladulte à la suite de tentatives de réduction d'une 
luxation scapulo-humérale. D'autres fois, il s'agit d’une altération des 
nerfs par des néo-formations inflammatoires siégeant en cet endroit, 
arthrite de la colonne vertébrale ou mal de Pott cervico-dorsal, exostoses 
d'origine syphilitique, plaque de méningite gommeuse comprimant les 
racines dans leur trajet sous-dure-mérien. Parfois, plus rarement toute- 
fois, elle peut être la conséquence d’une névrite du plexus (névrite rhu- 
matismale) ou survenue soit au cours, soit pendant la convalescence d’une 
maladie infectieuse — grippe, fièvre typhoïde — (Galliard et Poix). 

Ce sont aussi à peu près les mêmes causes qui peuvent léser le plexus 
brachial une fois constitué; il est même encore plus fréquemment atteint 
par Les traumatismes de la région latérale du cou, dans les fractures de la 
clavicule, par les cals exubérants qui leur succèdent. On à signalé aussi 
ces paralysies, à la suite de positions vicieuses imprimées au membre supé- 
rieur dans la narcose opératoire. Une cause assez rare et qui amène une 
paralysie à début foudroyant, c’est une hémorragie dans la région (névrile 
apoplectiforme). 


Paralysiesradiculaires du plexuslombaire et du plexus 
sacré. — Les paralysies radiculaires par lésion des racines du plexus 
lombaire sont généralement accompagnées de paralysies radiculares du 
plexus sacré et sont, du reste, fort rares. Relevant d’une compression ou 
d’une lésion vertébrale, elles s’'accompagnent d'ordinaire d’une compres- 
sion de la moelle, et le tableau clinique est celui de la paraplégie lom- 
baire (voy. p. 294) avec atrophie musculaire, douleurs, ete. Les troubles 
de la sensibilité présenteront ici une topographie radieulaire, bien diffé- 
rente, par conséquent, de celle que l’on observe lorsque la lésion porte 
sur les plexus eux-mêmes. 

Les paralysies radiculaires du pléxus sacré — lésions de la queue de 
cheval — s’observent par contre assez souvent à l’état isolé et relèvent 
soit d’une compression (tumeurs intra-rachidiennes) ou d’une lésion 
osseuse (carie des vertèbres lombaires ou du sacrum) ou, le plus souvent, 
d’un traumatisme (fracture ou luxation de la région lombaire où du 
sacrum). Si la lésion siège un peu haut sur le trajet de la queue de 
cheval, les racines lombaires inférieures participeront à la lésion et le 
tableau clinique sera celui d’une paralysie radiculaire lombo-sacrée 
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(fig. 49). Si la lésion siège plus bas, dans le canal sacré, la symptoma- 
tologie — en temps qu'atrophie et paralysie — sera la même que si les 
deux plexus sacrés étaient lésés, c'est-à-dire qu'elle sera bornée au 
domaine du nerf sciatique, mais là topographie des troubles de Ta sensi- 
bilité sera toute différente et lanesthésie cutanée des membres inférieurs 
se présentera 161 avec une topographie radiculaire (voy. Sémiologie de 
la sensibilité). 


TOPOGRAPHIE MÉDULLAIRE 


Tandis que dans les cas précédents la paralysie est toujours accom- 
pagnée d’atrophie musculaire, dans les cas de lésions médullaires ces 
deux ordres de symptomes ne marchent pas forcément et toujours ensem- 
ble. I faut distinguer ici, en eflet, les lésions portant sur la substance 
blanche (faisceaux pyramidaux) de celles qui siègent dans la colonne 
crise antérieure (cellules motrices). Lorsque la voie pyramidale est seule 
lésé e, les symptômes qui en découlent sont d'ordre uniquement paraly- 
lytique par: aplégie où hémiparaplégie — selon que la lésion est bila- 
térale où limitée à un seul côté (voy. Paraplégie). Lorsque au contraire 





ce sont les cellules des cornes antérieures qui sont lésées, latrophie 
musculaire en est la conséquence. Parfois enfin, comme dans la sclérose 
latérale amyotrophique, la lésion cellulaire et la dégénérescence pyra- 
midale existent simultanément. 

La topographie de latrophie musculaire par lésion de la cellule motrice 
des cornes antérieures est-elle d'ordre radiculaire, ou bien existe-t-il dans 
l'axe gris antérieur une distribution cellulaire telle, que, lorsque ces 
cellules sont détruites, la distribution de Patrophie dans les museles des 
membres se présente avee une lopographie spéciale, différente de la 
distribution radiculaire que nous observons toutes les fois que les racines 
antérieures seules sont Iésées? C'est là une question qui est encore à 
l'étude; je crois cependant qu'actuellement on peut déjà lui apporter une 
solution, en se basant sur les résultats que nous fournit la méthode 
anatomo-clinique. 

Cette question de origine cellulaire exacte des nerfs des membres à 
été étudiée tout d'abord expérimentalement et en recherchant quelles 
sont, chez un animal dont on à sectionné un nerf, les régions des cornes 
antérieures où lon trouve des cellules en voie de chromatolyse. Pour 
Marinesco (ISOS), les masses grises en connexion avec les nerfs du 
membre thoracique chez le chien et le lapin ne forment pas des noyaux 
nettement distincts, ainsi que cela existe pour les nerfs craniens. Chaque 
nerf Lirerait ses origines de plusieurs noyaux, Fun principal, Fautre 
accessoire. Le noyau principal consüluerait une masse nettement cireon- 
serite, excepté pour le médian etle eubital, qui auratentun noyau commun. 
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D'après cet auteur, la localisation dans la moelle épinière des noyaux 
moteurs du membre thoracique serait diffuse, et la même particularité est 
indiquée par Parhon et Popesco (1899) pour les origines centrales du 
sciatique. Chez l’homme, Sano (1897), étudiant la chromatolyse des cel- 
lules des cornes antérieures dans des cas d’amputation récente, à tracé 
un schéma général des localisations motrices médullaires, et arrive à 
admettre que dans la moelle épinière de l’homme, chaque muscle du 
corps possède un noyau distinct. Van Gebuchten et de Bück, étudiant 
également des cas d’amputation récente, arrivent à une conclusion diffé- 
rente de celles des auteurs précédents. Pour eux, les cellules de la corne 
antérieure de la moelle cervico-dorsale et de la moelle lombo-sacrée sont 
groupées en colonnes cellulaires nettement distinctes. Chacune de ces 
colonnes représente le noyau d’origine de toutes les fibres d’un segment 
de membre. En d’autres termes, pour van Gehuchten et de Bück, les 
localisations motrices médullaires ont une disposition segmentaire. N 
existerait un noyau pour les muscles de Ta main, un noyau pour les 
muscles de lavant-bras, un autre pour le bras, et il en serait de même 
pour le membre inférieur. Chaque noyau innerverait done des museles à 
fonctions opposées — fléchisseurs et extenseurs — dans chaque segment 
de membre. Enfin les colonnes cellulaires qui constituent chaque noyau, 
main, avant-bras, pied, jambe, etc., ont une certaine étendue en hau- 
teur el sont superposées les unes aux autres de telle manière, que la 
colonne qui fournit les nerfs aux museles les plus éloignés de la racine 
du membre est en même temps la plus inférieure et la plus externe dans 
le renflement cervical ou lombaire correspondant. En d’autres termes, 
pour van Gehuchten et de Bück, il existerait une mélamérie motrice 
spinale. 

Sans vouloir faire ici la part des causes d'incertitude qui planent encore 
sur le mode de production, la valeur et partant la signification du phénomène 
de lachromatolvse, j'estime que cette théorie ne correspond pas du tout à 
ce que nous enseigne l'étude clinique journalière des amyotrophies. S'il 
existait pour les museles de chaque segment des membres des noyaux 
spéciaux, indépendants, s’il existait en d’autres termes dans l’axe anté- 
rieur de la moelle une localisation motrice segmentaire, on devrait pou- 
voir observer en clinique des atrophies musculaires myélopathiques, 
limitées uniquement à un segment de membre, segment occupant soit 
Pextrémité, muscles de la main ou du pied, soit une partie de la conti- 
nuité de ce membre. Or, on ne rencontre pas en clinique d’atrophie 
musculaire aussi rigoureusement circonserite ("). Sans parler d’une atro- 


(1) Les cas de paralysie infantile limitée à un ou deux muscles et suivis d’autopsie sont très 
rares. Celui de Prevosr et Davin (Note sur un cas d'alrophie des muscles de l’éminence 
thénar droile avec lésion de la moelle épinière. Arch. de phystol., 1874. p. 595) est impor- 
tant à considérer, car il est absolument contraire à l'hypothèse d’une localisation motrice segmen- 
taire. Il s'agit, en effet, ici, d'une atrophie complète et totale — vérifiée par la dissection — 
de tous les muscles de J’éminence thénar droite {sauf une partie de l’adducteur du pouce) et 
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phie segmentaire siégeant dans la continuité d'un membre, le milieu de 
l 7 bus ou du pr par exemple, les extrémités de ce dernier étant 
intactes, partieut: wilé qui n'a jamais été encore rencontrée, on n'observe 
pas davantage dans les atrophies myélopathiques du côté des extrémités 

des He des atrophies rigoureusement et strictement limitées aux 
muscles de la main et du pied, avec intégrité absolue des muscles de 
l'avant-bras dans le premier cas, de ceux de la jambe dans le second. La 

clinique journalière fournit des exemples très nets de cette manière de 
voir, el, pour le membre supérieur en particulier, ces exemples sont 
fréquents. Dans certains cas de syringomyélie où d'hématomyélie, on 
peut observer une atrophie musculaire excessive des muscles de la main 
— {hénar, hypothénar, interosseux. Au premier abord il semble que lon 
soit en présence d'une atrophie segmentaire, limitée aux muscles de la 
main (fig. 105). Or, lorsqu'on examine attentivement, dans ces cas, les 
museles de la région antérieure de lavant-bras, on trouve toujours : 1° une 
atrophie plus ou moins accusée des muscles du groupe de la face interne 
(groupe cubital) de Favant-bras ; 2° méme dans les cas où cette atrophie 
est peu apparente, la force musculaire des groupes correspondants est 
très diminuée, ainsi qu'ilest aisé de le constater en se faisant serrer la 
main par le malade. Par contre, les muscles de la face postérieure de 
l'avant-bras ont conservé leur volume et leur énergie normale. En d’autres 
termes, dans ces cas, on observe une atrophie dans le domaine des muscles 


innervés par la 8° cervicale et la 1" dorsale, — muscles de la main, — 
et de ceux innervés par la 7° et la S° cervicales, — fléchisseurs superti- 
ciel et profond des doigts. — Par conséquent, ici, Ha topographie de 


l’atrophie est radiculaire el non segmentaire. Lorsque, la syringomyélie 
continuant à évoluer, d'autres muscles s'atrophient à leur tour, on peut 
voir ces derniers se prendre dans un ordre qui correspond encore à la 
distribution radieulaire (1). 


dune atrophie du 4 interosseux dorsal. Tous les autres muscles de la main étaient mtacts. 
À l'autopsie, il existait une atrophie marquée de la 8° cervicale du côté droit. Dans la moelle 
épinière, on constatut l'existence d'un foyer seléreux dans la corne antérieure correspondante, 
avant son maximum d'intensité au niveau du point d'émergence de la racine atrophiée et 
s'atlénuant progressivement de haut en bas. Le groupe cellulaire externe correspondant était 
presque complètement détruit par la Tésion. 

(1 Lorsque, ainsi que j'ai été à même de le faire (voy. J. Desenne, Un cas de syringo- 
myélie suivi d'autopsie. Mém. de la Soc. de biol.. 1890, p. T1), on disséque complètement et 
musele par muscle les membres supérieurs d'un sujet atrophique par syringomyélie et qu'on 
relit le protocole d'autopsie en lenvisageant au point de vue de la topographie de Fatrophie, on 
est frappé de la disposition radiculaire que présente cette dernière, dans les cas où la mort est 
survenue avant que l'atrophie des membres supérieurs fût trop généralisée pour étudier avec 
fruit cette topographie. Dans le cas précédent, il s'agissait d'un homme de soixante-quatre ans, 
chez lequel les premiers symptômes de syrinmgomyélie remontaient à une lrentaine d'années. 
L'atrophie musculaire présentait la topographie suivante (fig. 9% alrophie excessive des 
muscles des deux mains avec griffe cubitale et à droite, main de prédicateur. Atrophie très 
marquée du groupe eubital — fléchisseurs — à l'avant-bras. À l'autopsie, Lous les muscles 
des membres supérieurs et du tronc furent examinés après dissection. Or, la topographie de 
l'atrophie était la suivante : Tous les muscles des mains élaient excessivement atrophiés. A 
lavant-bras droit, le groupe cubital (eubital antérieur, fléchisseurs superficiel et profond des 
doigts, fléchisseur propre du pouce) était très atrophié. À gauche, le groupe eubital était tout 
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Dans les cas plus rares où la syringomyélie, au lieu de se présenter SOUS 
la forme du type Aran-Duchenne, affecte le type seapulo-huméral (Schle- 
singer, Dejerine et Thomas), la distribution radiculaire est si nette, En. 
ne peut laisser aucun doute dans lesprit de l'observateur ("). Ces sujets 
pe l'apparence d’un myopathique type scapulo-huméral ou d'un 
sujet atteint d'une double paralysie radiculaire supérieure (groupe Du- 
chenne-Erb). Chez eux, en effet, l’atrophie occupe les deltoïdes, les sus 
et sous-épineux, le biceps, le brachial antérieur, les radiaux et le long 
supinateur. Plus tard, et à mesure que la syringomyélie continue à 
évoluer, le triceps et les muscles de la région postérieure de lavant- 
bras participent à latrophie, et les muscles de la région antérieure de 
l'avant bras et de la main sont les derniers à s’atrophier, et ce n'est pas 
toujours le cas. 

Dans la poliomyélite aiguë de l'enfance, la topographie radiculaire de 
l’atrophie est facile à constater dans beaucoup de cas. Le groupe Dûchenne- 
Erb est parfois seul Iésé dans cette affection, et dans ce cas — type sca- 
pulo-huméral de la paralysie infantile (fig. 102 et 103) — la distribu- 
tion de l’atrophie est Ja même que dans le cas de pes ie radiculaire 
supérieure du plexus brachial (5° et 6° cervicales) (voy. fig. 168, 169 
et 170). Lorsque la poliomyélite aiguë de l'enfance A à tout le 
membre supérieur, 161 encore il est souvent facile (voy. fig. 99 et 100) 
de constater la topographie radieulaire de l’atrophie. 

Dans la poliomyélite chronique, dans la selérose latérale amyotrophique, 
la distribution radiculaire est souvent moins apparente, du moins dans 
les cas — et ce sont les plus fréquemment observés — dans lesquels 
l’atrophie commence par les muscles de la main (type Aran-Duchenne). 
Ici, la lésion étant probablement plus diffuse, on voit assez rarement une 


aussi atrophié, mais iei il existait, en outre, une atrophie de tous les muscles extenseurs des 
doigts et du pouce [extenseur commun des doigts, extenseur propre du petit doigt, cubital 
postérieur, long abducteur du pouce, long et court extenseur du pouce, extenseur propre de 
l'index). Intégrité des museles de la ceinture scapulaire, de tous les muscles du bras ainsi 
que des supinaleurs et des radiaux. 

Lorsque l'on étudie le mode de distribution de l'atrophie dans ce cas, à la lumière des con- 
naissances que nous possédons actuellement sur la distribution des racines motrices dans les 
muscles des membres supérieurs, on ne peut qu'ètre frappé de la topographie radiculire que 
présentait l'atrophie musculaire chez ce malade. Elle était, en effet, distribuée des deux côtés 
dans le domaine de la 4" dorsale et de la 8° cervicale. À gauche, en outre, la plus grande partie des 
fibres de la 7° 

TA 


cervicale (groupe des extenseurs des doigts et du pouce) était dégénérée. 

Dans le cas que j'ai observé avec Thomas, j'avais conclu en l'absence de Lroubles de la 
sensibilité à l'existence d’une atrophie myopathique. À lautopsie, il exislait une vaste cavité 
syrimgomyélique avec destruction de laxe gris antérieur de la moelle [Voy. Deserne et 
Tnowas, Un cas de syringomyélie type scapulo-hwuméral, ete. Mém. de la Soc. de biol., 
1897, p. 701). 

J'ai eu depuis l'occasion d'observer un nouveau cas de syringomyélie à type scapulo- 
huméral (Voy. Brocn, Contribution à l'étude de la syringomyélie à type scapulo-humcral. 
Thèse de Paris, 1897). L'autopsie confirma le diagnostic. Les membres supérieurs de cette 
malade ont été disséqués muscle par musele par mon interne Thcohari. L'âtrophie, dans ce cas 
également, était limitée aux muscles innervés par les 5° et 6° cervicales (groupe Duchenne- 
Erb) et la partie supérieure de la 7° cervicale. Sauf les longs supinateurs, les muscles des avant- 
bras et des mains étaient intacte. 
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systématisation radiculaire de latrophie aussi nette que dans la syringo- 
myélie type Aran-Duchenne et lhématomyélie. Cependant il'esten général 
facile de constater, lorsque Paffection est à ses débuts, que latrophie des 
muscles de la main coïncide toujours, sinon avec une atrophie, au moins 
déjà avec de la faiblesse des muscles fléchisseurs de la main et des doigts 
(groupe cubital). Par contre, dans les cas de poliomyélite chronique ou de 
sclérose latérale amyotrophique à type scapulo-huméral, cas du reste 
relativement assez rares, on assiste, lorsque lon observe ces malades 
pendant un certain temps, on assiste, dis-je, à une évolution de latrophie 
réalisant schématiquement pour ainsi dire, la topographie radiculaire. 
lei, contrairement à ce qui se passe dans le cas précédent, Patrophie à 
une marche descendante, c’est-à-dire qu'elle commence par la racine des 
membres. Les muscles du groupe Duchenne-Ærb, le deltoïde, le biceps et 
le brachial antérieur, le long supirateur, se prennent symétriquement 
de chaque eôté et de haut en bas, puis latrophie envahit à son tour le 
triceps, les muscles de la région postérieure de Pavant-bras, et enfin les 
muscles de la région antérieure de Favant-bras et de Ta main s’affai- 
blissent à leur tour. C'est ainsi que les choses se passent actuellement 
chez quatre malades que J'observe depuis deux ans et demi, et chez les- 
quels l'intégrité de la sensibilité objective et subjective, existence de 
contractions fibrillaires, la présence de la réaction de dégénérescence 
m'ont fait porter le diagnostic d’atrophie musculaire myélopathique. Pai 
assisté chez ces quatre malades au début et à Pévolution de leur atrophie, 
el actuellement encore, chez eux, les muscles de la région antérieure de 
l'avant-bras et des mains qui s'affaiblissent progressivement ne sont pas 
encore atrophiés. Chez deux de ces sujets, les réflexes tendineux sont 
abolis — poliomyélite chronique; —- chez les deux autres, ils sont très 
exagérés aux quatre membres; et chez lun d'eux, ilexiste déjà des sym- 
ptômes de paralysie bulbaire qui confirment le diagnostic de selérose laté- 
rale amyotrophique (° je | 
En résumé, rien ne prouve qu ilexiste dans la moelle des localisations 
motrices segmentaires, ainsi que ladmettent van Gehuchten et de Bück.: 
ny a pas non plus une localisation diffuse (Marinesco), il n°y à pas 
davantage une localisalion motrice pour chaque muscle du corps (Sano). 
Tout démontre au contraire, ainsi que je viens de l’exposer, que dans la 
moelle la localisation motrice est une localisation radiculaire. En d'autres 
termes, les racines antérieures de la moelle épinière proviennent de 
noyaux étagés les uns au-dessus des autres dans toute la hauteur de laxe 
eris antérieur; chaque noyau ne fournissant de fibres qu'à la racine 
correspondante. On verra plus loin qu'il en est de même pour les loca- 
lisations de la sensibilité (voy. Sémiologie de la sensibilité) 


1) Dans la myopathie atrophique progressive où le Evpe scapulo-huméral est pour ainsi dire 


constant, la topographie de latrophie se présente sous une forme radiculaire (typique presque 
schématique. C'est là un fait en faveur de lopinion qui tend à regarder les atrophies myopa- 
thiques comme des trophonévroses du système musculaire strié. 
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TOPOGRAPHIE CÉRÉBRALE 


Le mode de distribution de la paralysie, dans le cas de lésion hémisphé- 
rique portant sur la corticalité motrice ou sur le trajet DANONE du 
faisceau pyramidal, a été étudié à propos de lhémiplégie (p. 472). Pour 
ce qui concerne les localisations motrices corticales, les nt expéri- 
mentaux obtenus chez le singe et chez l'homme doivent être envisagés 
dans leurs rapports avec ce que nous enseigne la pathologie humaine. 

La physiologie expérimentale, en partie Les les travaux de Ferrier, de 
[orsley et Beevor, Horsley et Schäfer, sur le macacus sinicus et surtout 
sur l'orange, ont montré que l’on pouvait par l'excitation de points déter- 
minés de l'écorce obtenir des mouvements isolés très différenciés, limités 
à un segment du membre, à une jointure, à un seul groupe musculaire, 
et que cette différenciation des mouvements est beaucoup plus accusée 
dans le membre supérieur que dans le membre inférieur. D'un autre 
côté, toujours chez le singe, Horsley et Beevor, Horsley et Schäfer ont 
montré que cette localisation fine des mouvements est beaucoup plus 
parfaite chez l’orang que chez le macaque. Ces auteurs ont encore montré 
que chez l’orang, il existe entre les zones motrices excitables d’autres 
zones dont l'excitation ne donne lieu à aucune espèce de mouvement. 
C'est ainsi que le centre moteur du pouce est séparé de celui de la face 
par une zone inexcitable. Chez l’homme, les choses se passent de même, 
ainsi que l’ont montré les D directes de l’écorce au cours de 
certaines opérations cérébrales (fig. 45) (Keen, Horslev, Mills, Parker et 
Gotsch, Nancrède, Chipault, ete). I . ici, plus encore que chez l’orang, 
des localisations très fines de mouvements : mouvements isolés de flexion 
du pouce (Horsley, Nancrède, Keen), l’abduction du pouce (Horslev), 
son opposition (Keen), la flexion isolée de Findex (Horsley), l'extension 
de l'index (Keen), labduction des doigts (Keen, Mills et Hearn), la flexion 
du coude (Horsley, Keen). A la face, ces auteurs ont obtenu : la rétraction 
horizontale de la commissure labiale (Horsley, Mills, Lloyd et Deaver, Hearn, 
Gachs et Gerster), la fermeture des deux veux (Keen), Pélévation du front 
et des sourcils (Keen), la rotation de la tête et la déviation conjuguée des 
veux (Keen, A. Star, Bechterew). Pour le membre inférieur, on a obtenu 
également des résultats chez l’homme, mais, chez ce dernier comme 
chez l’orang, les mouvements obtenus par l'excitation de la zone motrice 
sont moins différenciés, moins spécialisés. Chez l’homme enfin, plus 
encore que chez lorang, les localisations sont si bien spécialisées dans 
l'écorce que, même avec des courants forts, on peut obtenir les mouve- 
ments très limités indiqués plus haut, tandis que chez le macaque il faut 
employer des courants très faibles si lon veut que le mouvement ne 
s’étende pas au membre tout entier. 
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La pathologie humaine ne nous fournit pas d'exemples de paralysies 
aussi limitées, aussi localisées, et cela tient vraisemblablement à ce fait 
que les lésions corticales, même les plus limitées, sont encore trop éten- 
dues pour produire celte particularité. Iexiste cependant quelques cas qui 
paraissent prouver que chez l'homme on peut observer une paralysie 
limitée à un seul groupe museulaire (Stimson (ISST), Lépine (TS85)) et 
relevant d’une lésion de Fécorce. Mais, je le répète, ces paralysies Toca- 
lisées sont exceptionnelles, et pour ma part jusqu'ici il ne m'a pas encore 
été. donné d'en rencontrer un exemple. 

Ce que l’on observe chez l'homme à la suite de lésions corticales limi- 
tées, ce sont des monoplégies ou, si la lésion est plus étendue, une hémi- 
plégie. Dans les lésions sous-corticales de la zone motrice, la monoplégie 
est déjà beaucoup plus rare et elle est exceptionnellement observée dans 
les lésions du segment postérieur de la capsule interne. Qu'il s'agisse 
d'une monoplégie où d'une hémiplégie, les muscles sont d'autant plus 
paralysés qu'ils sont plus spécialisés dans leurs fonctions. C'est R la 
raison pour laquelle dans Phémiplégie banale, corticale où capsulaire, le 
membre inférieur récupère pour ainsi dire toujours ses fonctions pour la 
station debout et pour la marche — mouvements combinés et plus ou 
moins automatiques — tandis que dans le membre supérieur, les mouve- 
ments de la main et des doigts, mouvements spécialisés, sont abolis pour 
loujours ou ne reviennent qu'incomplètement. 

Dans l'hystérie, on observe parfois, assez rarement du reste, des para- 
lysies dissociées, limitées seulement à quelques museles. C'est ainsi que 
dans un cas de compression professionnelle de la paume de la main, chez 
un homme de vingt-huit ans, j'ai constaté existence d'une paralysie com- 
plète et totale des muscles fléchisseurs superficiel et profond des doigts 
du côté droit, tous les autres muscles du membre supérieur avant conservé 
leur force musculaire absolument intacte. Lei il existait en outre une 
anesthésie en gant et une légère hypoesthésie de la moitié droite du corps. 
Tous les troubles moteurs et sensitifs disparurent en quelques jours par 
la sugoestion verbale. D'autres fois la paralysie dissociée ne se produit 
que pendant certains mouvements. Tel était le cas chez une enfant de 
ouze ans, nettement hystérique, qui depuis cinq mois présentait, pendant 
li marche seulement, une paralysie complète et totale du long péronier 
latéral de la jambe gauche. Dans le décubitus dorsal où dans la station 
assise, cette malade se servait de son long péronier comme à l'état normal. 
Dans ce dernier cas, dont la pathogénie est analogue à celle de lastasie- 
abasie, la guérison également fut très vite obtenue par la méthode sug- 
gestive. L'interprétation de la paralysie dissociée de mon premier malade 
est d’une interprétation plus délicate, car la paralysie existait pour toute 
espèce de mouvements exigeant le fonctionnement des muscles paralysés. 
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CHAPITRE V 


SÉMIOLOGIE DE LA MAIN, DU PIED, DU FACIES, DE L’ATTITUDE. 
DE LA MARCHE ET DES DÉVIATIONS VERTÉBRALES 


SEMIOLOGIE DE LA MAIN 


À l’état normal, la main présente une conformation qui dépend du 
développement harmonique des diverses parties qui la constituent, os, 
muscles, tissus fibreux, et l'attitude qu'elle prend, soit au repos, soit 
pendant le mouvement, résulte de l'action simultanée et complexe sur les 
nombreux segments de son squelette des muscles qui s’insèrent sur le 
radius, le cubitus, les os du carpe ou les métacarpiens. Que les fonctions 
d'un seul de ces muscles viennent à s’altérer, il en résultera dans le 
jeu si délicat des doigts des troubles multiples, faciles à distinguer et 
d’une importance considérable pour le diagnostic; non pas que chacun 
de ces troubles soit lui-même le signe d’une affection nerveuse déter- 
minée, loin de là: mais il révèle un défaut dans le mécanisme moteur, il 
indique l'absence d’un des facteurs indispensables. Ce premier fait con- 
staté, on peut, en groupant les autres signes — sensitifs, moteurs ou 
trophiques — présentés par le malade, remonter à Paffection nerveuse 
primitive qui est la cause première de la lésion constatée au niveau de 
la main; ainsi done tous les signes que je vais décrire n’ont en eux-mêmes 
rien de pathognomonique, et ne sont en réalité que des symptômes qu'il 
s’agit d'interpréter. 

Afin de s'orienter au milieu de la sémiologie si complexe de la 
main, je suivrai un ordre un peu artificiel, mais nécessaire à la clarté 
de l'exposition : J'étudierai d'abord les troubles produits par les para- 
lysies ou les atrophies des muscles, puis dans un second chapitre Je 
passerai en revue les diverses lésions des os ou des articulations dort- 
eine nerveuse et leur valeur sémiologique. 


[. — MODIFICATIONS DANS LA CONFORMATION, L'ATTITUDE 
OÙ LE MOUVEMENT DE LA MAIN, RELEVANT D'UN TROUBLE 
DANS LES FONCTIONS MUSCULAIRES 


Les lésions des muscles qui tiennent sous leur dépendance les diffé- 
rents types de main que je vais décrire sont de trois ordres : 1] peut 
s'agir d’atrophie des muscles propres de la main, ou bien de paralysie 
des muscles qui meuvent les doigts, ou enfin de contracture : il faut 
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aussi signaler les rétractions tendineuses qui, lorsque l'attitude provo- 
quée par la lésion musculaire à duré un certain temps, peuvent la rendre 
permanente et irréduetible (fig. 116). Ainsi qu'on le verra, ces diffé- 
rentes lésions musculaires se présentent souvent ensemble, soient qu'elles 
existent simultanément dès le début, 





ainsi l’atrophie etla paralysie, — 
soit qu'elles leur succèdent, comme les contractures et les rétractions 
tendineuses. D’autres fois, la même attitude de la main peut être provo- 
quée dans un cas par une atrophie musculaire, dans Pautre par une para- 
lysie, dans un troisième enfin par une contracture. Tous ces détails, 
qui ont chacun leur importance pour établir la valeur sémiologique 
du signe constaté, seront signalés en temps et lieu, à mesure qu'ils se 
présenteront. 

Les différentes attitudes de lt main que je vais maintenant considérer 
sont provoquées, les unes par une lésron des petits museles de la main, 
les autres par une lésion des muscles de Favant-bras qui vont à la main, 
ou par des lésions simultanées des muscles de Favant-bras et de la main. 
Tel est l'ordre que, pour plus de clarté, Je suivrai dans cette description. 

|° L'atrophie des petits muscles de la main amène des attitudes spé- 
ciales, qui ont bien été décrites par Duchenne (de Boulogne) dans lPatrophie 
musculaire progressive. Lorsque les muscles de Féminence thénar sont 
seuls atrophiés, — ce qui est le cas habituel au début de latrophie mus- 
culaire type Aran-Duchenne, — la paume de la main s’aplatitet, au repos, 
le pouce attiré en arrière par la prédominance de son long extenseur se 





met sur le mème plan que les autres métacarpiens. En même temps, le 
premier métacarpien tourne sur son axe longitudinal, en sens inverse du 
mouvement que lui impriment les muscles de léminence thénar fixés au 
coté externe de la première phalange du pouce ; suivant le degré d’atro- 
phie, les mouvements d'opposition du pouce aux autres doigts sont plus 
ou moins gênés ou abolis: ainsi se trouve constitué ce que Duchenne a 
appelé la main de singe, le pouce ayant perdu ses mouvements d'opposi- 
lion aux autres doigts, mouvements qui, on le sait, n'existent que dans 
l'espèce humaine. Pour se produire, la main de singe ne nécessite que 
l'atrophie des muscles de Féminence thénar innervés par le nerf médian, 
à savoir : le court abducteur, le court fléchisseur et opposant. 

Si l'atrophie, respectant les muscles de la main innervés par le médian, 
se développe dans ceux qui sont innervés par le cubital, il se produit 
alors une déformation spéciale de la main, très différente de la précédente, 
et qui est la conséquence de la paralysie et de Patrophie des muscles de 
l'éminence hypothénar, de tous les interosseux, de ladducteur du pouce 
et des deux premiers lombricaux internes. Lorsque Patrophie n'est pas 
encore très considérable, on ne peut déceler la lésion des interosseux 
qu'en recherchant l'état des mouvements dabduction et d’adduetion. 
Comme Duchenne l'a vu, il faut moins de force aux interosseux pour pro- 
duire lextension des dernières phalanges, que pour rapprocher les 
doigts les uns des autres alors qu'ils sont étendus sur leurs métacarpiens : 
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c’est pourquoi le premier signe de la paralysie des interosseux sera carac- 
térisé par la difficulté ou par impossibilité de rapprocher les doigts éten- 
dus ou écartés. | 

Plus tard, lorsque latrophie est complète, les interosseux sont privés 
de leur autre fonction, qui est, comme on le sait, d'étendre les deux der- 
nières phalanges des doigts et de fléchir la première phalange sur son 
métacarpien, et cela non seulement pendant les mouvements, mais encore 
au repos; aussi leur disposition entraine-t-elle une attitude toute spéciale des 
doigts, qui ne sont plus soumis qu'à l'action des museles antagonistes des 
interosseux, c’est-à-dire à l’action des extenseurs et des fléchisseurs super- 
ficiel et profond : il se produit une griffe, les premières phalanges s’éten- 
dant et se renversant fortement sur les métacarpiens, tandis que les deux 
dernières phalanges se recourbent vers la paume de la main. 

Ainsi done, Patrophie des petits museles de la main peut amener trois 
symptômes différents : 1° main de singe, lorsque Fatrophie est localisée 
aux museles de Péminence thénar:; 2° perte des mouvements d'adduc- 
tion des doigts écartés lorsqu'elle s'étend aux interosseux:; 3° main en 
griffe el perte des mouvements d'abduction des doigts lorsque les inter- 
osseux sont complètement détruits ou paralysés. La main de prédicateur 
sera décrite plus loin, à propos des déformations de la main relevant 
d'atrophie des muscles de Pavant-bras. 

J'ajouterai enfin que, en dehors des cas où la lésion porte exelusivement 
soit sur le médian, soit sur le cubital, on observe toujours en clinique une 
atrophie plus ou moins accusée de tous les muscles de la main — main 
simienne avec griffe où main type Duchenne-Aran. 

Il reste maintenant à voir dans quelles maladies on peut observer ces 
divers types de main. Longtemps considérés comme caractéristiques de 
latrophie musculure progressive de cause médullaire, ces aspects de la 
main peuvent se rencontrer, ainsi que l’a montré Mme Dejerine-Klumpke, 
dans une foule d’affections myélopathiques, névriliques où myopa- 
thiques |”). - 

Ce sont en d’autres termes des syndromes, qui ne comportent en eux- 
mêmes aucune valeur diagnostique et partant pathogénique. 


Valeur sémiologique du type Aran-Duchenne.— À.Les 
affections médullaires qui déterminent une atrophie des cellules des 
cornes antérieures d’où émanent les evlindres-axes contenus dans la 
huitième paire cervicale antérieure et la première dorsale, s’accom- 
pagnent toutes d’une atrophie plus où moins marquée des petits muscles 
de la main : la cause qui amène la lésion des cornes antérieures importe 
peu, et cette variété de main se rencontre dans les maladies les plus 
diverses. 

On doit signaler d’abord l'atrophie musculaire progressive par polio- 


(4) Mme Desenine-Kiuurre, Des polynévrites en général el des paralysies et atrophies 
saturnines en particulier. Thèse de Paris, 1889, p. 185 et suiv. 
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myélile chronique, 


général par les 
museles de lémi- 
nence thénar, puis 
s'étend aux inter- 
osseux et à Fémi- 
nence  hypothénar 
avant d’envahur Île 
bras (fig. "171 et 
172). Dans la scle- 
rose. lalérale 
amyolrophique, 
cette forme de 
main est  égale- 
ment constante 
the 179) 

La poliomyélile 
aiguë-de l'enfance 
peut parfois ne 
présenter qu'une 
lésion en foyer lo- 
calisée exactement 
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— Ja maladie de Duchenne-Aran, — qui débute en 

















à la région des 
cornes  anté- 
rieures que Je 
viens d'indi- 
quer, et n'a- 
mener par 
suite qu'une 
atrophie linai- 
tée aux mus- 
cles de la main. 
Cette localisa- 
ion de la po- 
liomyélite ai- 
oué est rare, 
iais On en 
connait des 
observations 
très nettes 
{ Prévost el 
David, Sahh). 

La syringo- 


Fig, 171 et 172, — Mains sinuiennes dans la poliomyélite chronique. Homme de quarante et un ans. 
À I 


(Bicètre, 1891.) 
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myélie est certainement une des affections qui produit le plus souvent 
cette variété de main; l’atrophie est symétrique, progressive, absolu- 
ment semblable à celle que lon observe dans la poliomyélite chronique 
(fig. 174); son évolution cependant est en général plus lente que dans 
cette dernière affection. On ne peut faire le diagnostic qu'en se basant 
sur les signes propres à la syringomyélie, la dissociation de la sensibi- 
lité et la cypho-scoliose. Mais si dans la syringomyélie la main type Aran- 
Duchenne est pour ainsi dire constante, l'aftitude de cette main est très 
souvent différente de celle que l’on rencontre dans les autres atrophies 
musculaires. Dans la syringomyélie, en effet, — par suite de la conserva- 











Fig. 175. — Mains simiennes dans la sclérose latérale amyotrophique. La main droite représente la 
main dite de cadavre (malade des figures 87 et 88). 


tion souvent indéfinie des museles radiaux dans cette affection, — lamain 
Aran-Duchenne est très fréquemment en extension plus où moins accusée 
sur l’avant-bras — main de prédicateur (fig. 176). Dans la syringo- 
myélie enfin, on peut voir, quoique assez rarement, une seule main pré- 
senter le type Aran-Duchenne — syringomyélie unilatérale (fig. 96). 

L'hématomyélie traumatique où spontanée peut également déterminer 
ce symptôme si laffection porte sur la région cervicale de la moelle 
(fig. 105). 

Parmi les autres affections médullaires qui peuvent également pré- 
senter une main simienne avec grille, mais qui sont faciles à distinguer 
par leurs signes propres, on peut également mentionner lPhémisection 
médullaire de la région cervicale inférieure, les compressions de la 
moelle portant à ce niveau, mais dans ces différents cas les racines par- 
ticipent en général à la lésion. 
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B. Lésions périphériques. — Toutes les lésions qui intéresseront, 
en un point quelconque de leur trajet, les filets nerveux qui se rendent 
aux petits muscles de la main, amèneront là même atrophie, la même 
atütude simienne, la même main en grille, Tout ce qui comprime, atteint 
ou blesse la huitième racine cervicale ou la première dorsale, déterminera 
ce symptôme, qu'il s'agisse d’un mal de Pott, d'une collection purulente, 
d'une pachymé- 
ningile, d'une 
tumeur, d'une 
fractureou d'une 
luxalion de la 
colonne verlé- 
brale, ou de cer- 
laines  paraly- 
sies  obslélrica- 
les. On doit si- 
gnaler ce fait bien 
mis en lumière 
par Mme Deje- 
rine, que toute 
lésion de la pre- 
mière racine dor- 
sale ameénera des 
troubles  oculo- 
pupillaires. 

Les paralysies 
du plexus bra- 
chial où de ses 
branches lermi- 
nales — cubilal 
et médian — 











peuvent aussi dé- 
terminer QE is Fig. 174. — Atrophie musculaire type Aran-Duchenne dans la syringomyélie 
trophie des petits A droite, main de prédicateur (malade des figures 89 et 90). | 
muscles de la 

main (fig. 167); mais en général les muscles de lavant-bras sont en 
même temps atteints et alors se produisent de nouvelles attitudes de la 
main que Je décrirai bientôt. Ge n'est en effet que dans des eas de br'au- 
malisme au-dessus du poignet des nerfs médian où eubital, que lon 
observe une atrophie limitée aux muscles de la main. 

C'est également au traumatisme — compression lente — que: doit 
être attribuée l'atrophie des muscles de la main que l'on rencontre chez 
des ouvriers adonnés à certaines professions. (Voy. Névrites profession- 
nelles, p. 605). 

Enlin les névrites périphériques sont encore une des origines les plus 
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fréquentes de la main type Aran-Duchenne, qu'il s'agisse de névrites de 
cause infectieuse (fig. 109) ou foxique (alcool, arsenie, sulfure de carbone). 
Dans l'intoxication saturnine on l'observe assez souvent : dans ce cas la 
paralysie peut porter aussi sur d’autres muscles et en particulier sur les 
extenseurs des doigts, mais quelquefois aussi elle n’atteint que les petits 
muscles de la main; le fait s’observe surtout chez les ouvriers tailleurs 
de lime, qui fatiguent extrêmement les muscles de leur éminence thénar, 
ou chez les ouvriers qui fabriquent des enduits à la céruse, enduits qu'ils 
tiennent pour la plupart dans la paume de la main gauche. On observe 
chez ces malades, les déformations et les attitudes de la main Aran- 
Duchenne qui ont été décrites plus haut, et il n'est pas rare, dans 
ces cas, de voir une main dont les muscles sont beaucoup plus atro- 
phiés que dans autre. Je tiens à faire remarquer, cependant, que 
l’atrophie des muscles des mains peut S'observer dans le saturnisme, sans 
qu'on puisse invoquer une absorption directe du plomb par la peau des 
mains. 

Les névrites qui surviennent au cours du {abes se localisent assez sou- 
vent à ce niveau (fig. 127). } 

Dans la lèpre, la main type Aran-Duchenne s’observe très fréquemment. 
On la rencontre également dans certaines névriles héréditaires ou fami- 
liales à marche lente, telles que Patrophie musculaire type Charcol- 
Marie (fig. 121) ainsi que dans la névrile interstilielle hypertrophique 
(fig. 125). 

Enfin jajouterai que l’atrophie des petits muscles de la main peut 
s’observer quelquefois dans la myopathie atrophique progressive — type 
facio-scapulo-huméral où hype scapulo-huméral — (fig. 95). 





9° Les seuls muscles de l'avant-bras qui peuvent être envahis à l’exelu- 
sion des muscles de la main et qui, par leur lésion, déterminent une atti- 
tude bien spéciale de la main, sont ceux qui sont innervés par le nerf 
radial — extenseurs des doigts et du poignet. C’est sur eux que se 
localise le plus souvent et d’une façon élective la paralysie saturnine, et 
Duchenne à étudié avee le plus grand soin leur mode d’envahissement. 
La paralysie débute le plus souvent par lextenseur commun des doigts, 
elle se traduit par une chute de la phalange basale du médius et de Pan- 
nulaire, et par limpossibilité où se trouve le malade de mettre cette pha- 
lange en extension. L’index et le petit doigt, pourvus d’extenseurs propres, 
gardent encore leur mobilité et leur direction normale, de sorte que là 
main prend une attitude caractéristique, le malade semble faire les 
COrntes. 

Puis les extenseurs propres de Pindex et du petit doigt, les extenseurs 
du pouce et enfin les radiaux et le cubital postérieur sont pris à leur tour : 
alors la main prend lattitude de la paralysie saturnine classique. Si on 
élève horizontalement Pavant-bras du malade on voit que la main, en 
demi-pronation, est pendante et forme avec lavant-bras un angle droit. 
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Ce qui exagère encore cette déformation, c’est que sur la face dorsale 
de la main on remarque, lorsque Fattitude persiste depuis longtemps, 
une saillie, la tumeur dorsale du poignet, produite par une synovite 
hypertrophique des tendons extenseurs et de leur gaine synoviale : : les 
doigts sont légèrement fléchis, le pouce légèrement porté en dedans 
vers Ja paume de la main. 

Tous les mouvements sont fortement atteints. L'extension de la pre- 
mière phalange des doigts est impossible ; par contre Fextension de la 
phalangine et de la phalangette, qui relève des interosseux, se fait facile- 
ment lorsqu'on met les doigts dans l'attitude nécessaire à l'état normal 
pour que ce mouvement se produise, é’est-à-dire lorsqu'on relève la 
paume de là main et celle des premières phalanges. L'extension de la 
main est impossible; les mouvements d'abduetion qui relèvent du pre- 
mier radial, et ceux d’adduetion qui relèvent du cubital postérieur le sont 
également. Seul le long abducteur du pouce reste longtemps intact: 
par sa contraction, il écarte le pouce en dehors et en avant, et met la 
main en abduetion et en pronation : il n'est atteint que dans les formes 
oraves de paralysie saturnine et longtemps après tous les autres muscles. 
Presque toujours enfin le long supinateur est conservé, particularité qui 
a une valeur diagnostique très grande. L’anconé est également respecté. 
Le plus souvent enfin, la paralysie saturnine des extenseurs est bilatérale. 
Quant aux muscles fléchisseurs ils sont toujours intacts, mais pour qu'ils 
puissent agir efficacement sur les doigts il faut relever la main, la mettre 
en extension et l’on constate alors qu'ils ont conservé leur force. 

Cette variété de main — main tombante — peut s'observer en dehors 
de intoxication saturnine, dans tous les cas où les extenseurs des doigts 
et du poignet sont paralysés où atrophiés. On Fa constatée dans quel- 
ques cas d'affection médullaire où la lésion avait porté sur les cellules 
motrices correspondant à ces muscles, dans quelques observations de 
poliomyélile aiquë de l'enfance, et dans quelques cas d'atrophie mus- 
culaire progressive myélopathique avant commencé par les extenseurs 
des doigts et de la main. Mais ce sont là des faits assez rares et il en est 
de même des cas où lon a vu une lésion du plexus brachial où des 
racines du plexus amener une paralysie localisée exclusivement à ee 
groupe de muscles. 

Il en est tout autrement dans les paralysies du nerf radial: cette 
affection amène en effet la paralysie de tous les muscles extenseurs, comme 
dans l'intoxication saturnine. Mais ici le long supinateur n’est pas intact, 
il est paralysé lui aussi comme les autres muscles de Favant-bras innervé 
par le même nerf. Ce musele n’est respecté que dans les cas très rares, 
où la cause de la paralysie radiale siège au-dessous de émergence du 
nerf qui du trone du radial se rend à ce muscle. Cette paralysie du long 
supinateur est un signe caractéristique, qui permet de reconnaitre lalfec- 
Lion primitive à laquelle on doit rapporter l'attitude de la main, car il se 
retrouve dans toutes les paralysies radiales d'origine traumatique, 
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qu'il s'agisse d'un traumatisme violent ou d’une compression, cette der- 
nière variété — paralysie radiale par compression — étant du reste 
celle que lon observe le plus communément. On observe aussi, presque 
toujours, la paralysie du long supinateur dans les paralysies radiales du 
tabes, paralysies passagères dont la pathogénie est mal connue, et que lon 
a comparées aux paralysies transitoires des museles de Fœil. Par contre, 
la paralysie du long supinateur fait le plus souvent défaut dans les para- 
lysies radiales consécutives aux injections sous-culanées d'éther. Je ne 
lerai que citer ici les diverses névriles loriques ou infectieuses, ear dans 
tous ces cas, à part la paralysie saturnine, la localisation exclusive 
au nerf radial est d’une rareté extrème. Quelle que soit la cause qui ait 
amené la paralysie du radial, et bien que ce nerf contienne à a fois des 
filets sensitifs et moteurs, les troubles de la sensibilité sont exception- 
nels, sauf, bien entendu, dans les cas de névrite ou de traumatisme grave 
— compression intense, écrasement, section. C'est là un fait que je me 
borne à mentionner, sans discuter les diverses théories qui ont été émises 
pour Pexpliquer (sensibilité récurrente, résistance plus grande des fibres 
ensitives, suppléance du radial par d’autres nerfs). 


5° Une autre attitude de la main assez fréquente est celle qui est 
réalisée par la paralysie des muscles de l’avant-bras et de la main 
innervés par le cubital. On sait que ce nerf donne des filets aux muscles 
cubital antérieur, aux faisceaux internes du fléchisseur profond, aux inter- 
osseux, aux deux lombricaux internes, à tous les muscles de lémi- 
nence hypothénar, à l'adducteur du pouce ainsi qu'à une partie du court 
fléchisseur. Lorsque le nerf eubital est atteint, la main, par suite de la 
paralysie des interosseux, prend une attitude caractéristique et se met en 
orille, — griffe cubitale : mais ici la griffe est incomplète, l'index et le 
médius sont encore soumis à l’action des deux lombricaux externes non 
paralysés:; par suite, leurs deux dernières phalanges, au lieu d’être forte- 
ment fléchies comme celles du petit doigt et de lannulaire, ont gardé 
leur position normale et peuvent s'étendre (fig. 1795). En même temps, le 
pouce, privé de son adducteur, ne peut plus venir s'opposer à la base du 
petit doigt : de plus, la flexion cubitale et ladduction de la main sont 
limitées par la paralysie du eubital antérieur. 

Cette griffe cubitale est caractéristique des lésions du nerf cubital: soit 
qu'il s'agisse d’une section complète du nerf au niveau du poignet 
(fig. 175) ou du pli du coude, soit qu'il y ait simplement compression 
comme chez certains ouvriers qui s'appuient fortement sur la partie 
interne du coude, où qui emploient un instrument appuyant sur lémi- 
nence hypothénar (menuisiers, cordonniers, imprimeurs sur indienne, 
teinturiers). (Voy. Névrites professionnelles, p. 605). 

Parfois encore, 1l s’agit d’une névrite d'origine toxique ou infectieuse, 
localisée au eubital. On a signalé quelques cas de névrite alcoolique limi- 
tée à ce nerf. Nothnagel, Bernhardt, Pitres et Vaillard ont observé la 
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paralysie isolée du nerf eubital dans la fièvre typhoïde, et pour ma part Je 
l'ai rencontrée à la! suite de la grippe. On l'a observée encore dans les 


infections chroniques 
telles que la syphilis 
(Gaucher, Dejerine et 
Thomas). Dans le cas 
que j'ai observé avec 
Thomas, 
d’une paralysie radicu- 
laire inférieure par 
compression gom- 
meuse. Enfin dans la 
lèpre, la névrite cubi- 
lale est fréquemment 
observée. 

Dans tous ces cas où 
le nerf eubital est inté- 
ressé, on constate sou- 
vent l'existence de 
troubles sensitifs, exac- 
tement localisés au ter- 
ritoire de la peau de la 
main innervée par ce 
nerf (fig. 296 et 227) : 
c'est-à-dire qu'ils oc- 
cupent la face interne 
de la paume et du dos 
de la man, le petit 
doigt, la face externe 
de Fannulaire et sur le 
dos de Ta main la face 
interne de la première 
phalange du troisième 


il s'agissait 


doiot. 


4° La paralysie des 
muscles innervés par 
le médian produit elle 
aussi des troubles tout 
à fait caractéristiques, 
dans Pattitude et le fonc- 
tionnement de la main. 
Le médian innerve en 


lis, 











175. — Alrophie des muscles de la main innervés par le 
cubital, dans un cas de section complète de ce nerf au-dessus du 
poignet. Main en grille cubitale, Remarquer que la flexion pal- 
maire des doigts est limitée à l'annulaire et au petit doigt, 
dont les lombricaux sont innervés par le cubital. Pour l'index 
et le médius, dont les lombricaux sont innervés par le médian, 
la flexion palmaire est peu prononcée. À remarquer également 
que l'éminence thénar est diminuée de volume non seulement 
dans la région de l'adducteur du pouce, complètement atrophié, 
mais encore dans celle qui correspond au court fléchisseur du 
pouce dont une partie est innervée par le cubital. Cette photo- 
graphie a été prise vingt-neuf ans après l'accident, le sujet était 
alors âgé de soixante-trois ans. Le diagnostic fut confirmé par 
l'autopsie qui montra l'existence d'une section complète du nerf 
cubital. Ce cas est encore intéressant par ce fait que, du côté 
sain, la main du malade présentait un léger degré d'atrophie de 
l'éminence thénar, à marche très lentement progressive et due 
vraisemblablement à lirritation entretenue sur les cellules 
motrices par la lésion ancienne du eubital du côté opposé. 
(Bicètre, 1895.) 


effet : à l'avant-bras, tous les muscles de la région antérieure, fléchisseurs 
et pronateurs, sauf le cubital antérieur et les deux faisceaux internes du 
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fléchisseur profond des doigts: à la main, tous les muscles de léminence 
thénar sauf l’adducteur du pouce et une partie du court fléchisseur. 
Lors donc que ces museles sont paralysés, tout d’abord l'opposition du 
pouce devient impossible, le premier métacarpien tourne sur son axe 
longitudinal et se met dans le même plan que les autres métacarpiens, 
ce qui constitue la main de singe. 

La flexion de la première et de là deuxième phalange devient impos- 
sible, et comme les interosseux conservent encore leur action, lorsque 
le malade veut plier les doigts, les deux dernières phalanges se met- 
tent en extension et la première phalange se fléchit seule dans la 
main, Enfin la flexion de la main sur Pavant-bras n'est possible qu'avec 
une forte adduction due au cubital antérieur; la pronation de la main 
est presque complètement supprimée et ne peut être produite que très 
peu par le long supinateur. 

Toutes les lésions qui atteignent le médian peuvent amener des troubles 
moteurs de cet ordre; etici, comme pour le cubital, ces lésions sont 
multiples, 11 peut s'agir d’un {raumatisme, d’une section du nerf, d'une 
compression, où d'une névrile d'origine loxique où infectieuse. Dans 
tous les cas où le médian est intéressé on peut observer des troubles 
dela sensibilité (voy. fig. 225 et 226); ils ne sont pas constants, mais lors- 
qu'ils existent voici quelle est leur distribution habituelle; on trouve alors 
une anesthésie plus où moins marquée, atteignant les deux tiers externes de 
la paume de la main, la face palmaire des trois premiers doigts et la moitié 
externe de Ia face palmaire du quatrième. Au dos de la main, les deux der- 
nières phalanges de lindex et du médius et la moitié externe des deux 
dernières phalanges de Fannulaire. Mais ce n’est là qu'une disposition type, 
autour de laquelle on peut trouver des variantes suivant les individus. 

o° Enfin parmi les types de main, dus à la paralysie de groupes mus- 
culures déterminés, il me reste à signaler la maïa dite «de prédicateur ». 
Elle est la conséquence d’une paralysie où d’une atrophie portant sur les 
muscles innervés par Le eubital et le médian; les museles innervés par le 
radial, c’est-à-dire les extenseurs de la main et de la première phalange 
des doigts restant indemnes. Il en résulte une déformation spéciale, la 
paralysie des interosseux amène une griffe avec flexion des deux der- 
nières phalanges des doigts sur la main, tandis que les extenseurs privés de 
leurs antagonistes maintiennent la première phalange des doigts en exten- 
sion sur le métacarpien et là main en extension forcée sur lavant-bras 
(fig. 9%, 176 et 177). Cette variété de déformation a été regardée comme 
appartenant en propre à la pachyméningile cervicale hypertrophique 
(Charcot et Joffroy). En réalité, cette main se rencontre surtout dans la 
syrimgomyélie. Elle à été, quoique rarement, observée également dans la 
poliomyélite aiguë de Fenfance (Seligmüller). I m'a été donné également 
de constater sa présence dans cette affection (fig. 100). Si, théoriquement 
parlant, on peut admettre que la main de prédicateur puisse résulter de 
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la compression de certaines paires rachidiennes par une lésion méningée, 





PRE 








Fig. 176. — Main de prédicateur dans la syringomyélie. Observation et autopsie publiées par Drve- 
RINE @t Taurcaxr (Bull. de la Soc. de biol., \891, p. 60). Dans ce cas il n'existait aucune espèce d'alté- 
ration de la dure-mère, 


la chose jusqu'ici n’a pas encore été démontrée, En effet, dans les cas de 








Fig. 177. -— Déformation des mains chez un syringomyélique atteint de contracture des quatre 
membres et du tronc (malade de la figure 50). La main droite, en flexion dorsale sur l'avant-bras, 
présente l'attitude dite « de prédicateur » 
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pachyméningite cervicale où cette main fut pour la première fois signalée 
(Charcot et Joffroy), il existait en même temps de la syringomyélie. On 
sait du reste aujourd'hui que la main de prédicateur est fréquente dans 
la syringomyélie ordinaire, classique, et que, ainsi que le montre le cas 
suivi d’autopsie que j'ai rapporté avec Thuilant (1891), elle relève uni- 
quement dans ces cas de la gliomatose médullure (fig. 176). 


6° Il me reste maintenant à décrire rapidement quelques attitudes 
assez complexes de la main et du poignet, et qui ne répondent plus à une 
lésion d'un groupe naturel de muscles, comme celles que je viens d’étu- 
dier jusqu'à présent. Je n'insisterai pas sur les différentes attitudes que 
peut prendre la main dans les paralysies de plusieurs des nerfs du bras, 
par lésions du plexus brachial où par névrile: ces attitudes sont en effet 
très variables, et par l'étude de laspect de la main au repos, des mouve- 
ments abolis et des troubles de la sensibilité, il est facile de reconnaitre 
les nerfs atteints. 

L’attitude de la main dans lhémiplégie de l'adulte, à la période de 
faccidité puis à la période de contracture, a été décrite ainsi que les 
déformations de la main dans l'hémiplégie cérébrale infantile. (Noy. 
Hémiplégie, fig. 23 à 26, 29, 30, 58, 59). 

Dans la paralysie infantile, où les déformations de la main peuvent 
être très variables suivant le siège et Pétendue de la lésion, il faut tenir 
compte en outre, dans la production de ces déformations, de l'arrêt de 
développement du tissu osseux. 

Dans la maladie de Parkinson, les mains présentent une déformation 
d'autant plus marquée que la rigidité musculaire est elle-même plus pro- 








Fig. 178. — Attitude des mains dans la maladie de Parkinson. Homme de soixante-deux ans. 
(Bicètre, 1893.) 


noncée. L’attitude des doigts est caractéristique et traduit la contracture 
des interosseux et des lombricaux. La première phalange est en flexion 
palmaire moyenne et les deux autres phalanges sont en extension sur la 
première (fig. 178). Les doigts sont rapprochés au point de se toucher, 
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et le pouce, en extension, est appliqué sur la face externe de l'index, 
comme dans l’acte de tenir une plume pour écrire. Assez souvent il existe 
une déviation en masse des doigts vers le bord cubital. Parfois les doigts 
présentent une telle hyperextension de la deuxième phalange sur la pre- 
mière que leur face dorsale, en particulier celle du médius et de Findex, 
parait concave. Ces déformations sont, je le répète, variables suivant l'in- 
tensité de la contracture et font 
défaut au début de Paffection. 
Elles peuvent dans certains cas 
— rares du reste — être pous- 
:sées à un degré excessif et on 
peut observer parfois, au lieu 
de latitude classique en ex- 
lension, une contracture en 
flexion des doigts et du pouce 
dans la paume de la main. Dans 
cette attitude de la main en 
poing fermé, dans la paralysie 
agitante, dont je n'ai rencon- 
tré. usau’ici ; rs le Fig. 179. — Déformation de Ja main, datant de huit 
re jusqu ICI qu un EXC mp € ans, par contracture excessive dans un cas de maladie 
(lig. 79), la contracture peut de Parkinson, remontant à treize ans, chez une femme 
ù : : de soixante et un ans. Dans ce cas la pression exercée 
etre telle, que la pression sur la paume de la main par les pulpes digitales est 
exercée par les pulpes digi- telle, que les ongles ont pénétré profondément dans 
Le les chairs. Ici il s'agit d'une véritable main de fakir. 
{ales sur la paume de la main, La main droite de cette malade présente l'attitude 
c à o re “ta ven A AE Le É aladie de Parkin- 
arrive à produire de véritables qui se DÉPENS QIGPAinAITe dans a malaors de Parkin 
; ; : à son. Chez cette malade, la contracture des membres 
ongles 1HCcarnes (main de fa- inférieurs, très intense également, a déterminé du côté 
fs z des pieds des déformations spéciales (voy. fig. 191). 
“ir ). (Salpétrière, 1900.) 
Dans la élanie, la main pré- 
sente des attitudes variables, main d’accoucheur (Trousseau), main de 
seribe (Escherich), qui ont été précédemment décrites (voy. Tétanie). 
Dans lhystérie enfin, la main présente, du fait de la contracture, une 
déformation qui consiste surtout en une main en poing fermé, plus ou 
moins fléchie sur lavant-bras. Dans deux cas de contracture hystérique 
des muscles du membre supérieur, j'ai constaté la déformation suivante : 
une légère flexion de la main sur le poignet coineidant avec une hyperexten- 
sion de la première phalange des doigts et du pouce, avec flexion angulaire 
de la deuxième sur la première et flexion complète de la troisième (pha- 


lange unguéale) sur la deuxième. 








11. — MODIFICATIONS DANS LES ATTITUDES ET LES MOUVEMENTS DE LA MAIN, 
PAR LÉSION DES OS, DES ARTICULATIONS ET DE LA PEAU 


Dans certains cas de paralysie où d’atrophie musculaire, Pattitude de 
la main, ainsi qu'on vient de le voir, peut être modifiée par une lésion 
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simultanée des appareils musculaire et osseux ; e’est ce que l’on observe 
par exemple dans certains cas d’hémiplégie cérébrale infantile ou de 
poliomyélite aiguë de l'enfance : mais il me reste à signaler quelques cas, 
où les muscles sont entièrement respectés et où les modifications de la 
forme et de Pattitude de la main dépendent uniquement des modifica- 
lions de volume du système osseux ou de la peau. 

Dans l acromégalie, l'aspect des mains, comme celui des autres extré- 
mités, est un symptôme caractéristique. L’acromégalique à une énorme 
main (fig. 198), sans aucune déformation, mais élargie considérablement 
et très épaisse : c'est une main en battoir (P. Marie). La longueur n’en 
est pas modifiée; les doigts sont courts, épais, en saucisson (P. Marie), 
et à la paume, tous les plis et toutes les éminences sont plus marqués et 
contribuent à exagérer encore l'impression de lourdeur que donne cette 
main. 

Dans quelques affections pulmonaires chroniques, les mains se défor- 
ment considérablement. On connaissait depuis longtemps les modifica- 
lions qui peuvent se produire aux extrémités des doigts, qui se renflent 
et s'arrondissent comme des baguettes de tambour; P. Marie à montré 
que toutes les parties du squelette de la main pouvaient être atteintes. 
Les mains sont énormes, augmentées aussi bien dans le sens de la 
longueur que dans celui de la largeur, contrairement à ce qui existe chez 
les acromégaliques. Les doigts sont allongés, aplatis et renflés en baguette 
de tambour. Peu marqués sur le métacarpe, ces troubles trophiques 
deviennent très manifestes au niveau de la convexité du poignet, qui 
s’élargit, et qui présente une véritable tumeur, très comparable à la 
tumeur dorsale des saturnins. 

Ce ne sont pas seulement les affections pulmonaires qui retentissent 
sur la nutrition des os de la main pour les déformer; Bouchard à signalé, 
chez les malades qui présentent des fermentations gastriques ou intesti- 
nales, une hypertrophie de l'articulation phalango-phalanginienne: Le 
développement de ces « nodosités de Bouchard » serait en rapport avec 
la résorption de Facide acétique formé dans Pestomac dilaté et où 
stagnent d'une façon permanente des aliments en fermentation. 

Il me reste à signaler quelques troubles trophiques qui existent sou- 
vent au niveau des extrémités des doigts. Morvan a décrit une variété de 
panaris, qui se caractérisent par leur indolence, leurs fréquentes répéti- 
tions, par leur gravité, car ils s'accompagnent de nécrose osseuse, et enfin 
par la coexistence habituelle de troubles de la sensibilité. 

Le panaris analgésique de Morvan est un syndrome pouvant se ren- 
contrer : 1° dans la lèpre mutilante (panaris lépreux) (fig. 119); 2° dans 
la syringomyélie (fig. 180 et TST), aflection dans laquelle il est, du reste, 
assez rarement observé. Je me suis déjà expliqué sur ce point précédem- 
ment et J'ai donné les raisons pour lesquelles, selon moi, la plupart des 
cas observés par Morvan relèvent non pas de la syringomyélie mais bien 
d’une névrite de cause lépreuse ou autre. 
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Fig. 181. 





Fig. 180 et 1S1. — Panaris dans la syringomyélie, chez un homme de quarante-deux ans, exercant 
la profession de teinturier. Le médius de Ja main droite a été amputé. Il est à remarquer qu'ici il 
n'existe pas d'atrophie des muscles de la main. Troubles dissociés de la sensibilité — analgésie, 
thermoanesthésie, — dans les deux membres supérieurs et s'étendant à gauche à l'épaule et à 
la moitié correspondante du thorax, ainsi qu'à la moitié gauche de la face du crâne, de Ja nuque, 
de la muqueuse buccale et linguale, La sensibilité tactile est partout intacte, sauf sur la face dor- 
sale et palmaire des doigts où il existe un certain degré d'hypoesthésie allant en diminuant 
d'intensité de l'extrémité desdoigts vers la main. Réflexes patellaires exagérés, réflexes olécraniens 
un peu affaiblis. — Début de l'affection à l’âge de trente-quatre ans par des crevasses dans les 
mains. Le malade ayant encore continué à travailler de son métier pendant quatre ans, il y a peut- 
être lieu de faire intervenir cette cause dans l'apparition des panaris. (Bicêtre, 1892.) 
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À propos des troubles trophiques, je ne ferai que signaler la maladie 
de Raynaud ou asphyxie locale des extrémités, pouvant aboutir à la 
ganorène, — gangrène le plus souvent superficielle et limitée d'ordi- 
naire à la pulpe des phalanges unguéales — affection que quelques auteurs 
attribuent à une lésion du grand sympathique, bien qu'aucune autopsie 
ne soit venue confirmer cette hypothèse (voy. Troubles vaso-moteurs). 

Pour la déformation des doigs dans la selérodermie (voy. Troubles 





lrophiques cutanés). 


SÉMIOLOGIE DU PIED 


Pour le pied comme pour la main, afin de faire un examen complet, 
il faut porter son attention successivement sur divers points. Il faut 
d’abord considérer l'aspect du pied au repos et pendant les mouvements : 
on tire de là des renseignements sur létat des muscles qui actionnent 
les divers segments du pied, qui maintiennent son attitude normale et 
qui règlent l'amplitude et la force de ses mouvements. On examine 
ensuite l’état des parties osseuses qui en constituent le squelette, l'état 
des articulations, Pétat de la peau et des téguments qui les recouvrent. 
La présence ou l'absence des troubles trophiques à ce niveau a en effet 
une grande importance sémiologique dans le diagnostic de plusieurs 
affections nerveuses. Cette étude se trouve ainsi divisée en deux chapitres 
naturels : les attitudes et les mouvements du piéd dans les lésions de 
l'appareil moteur d'une part, les troubles trophiques du pied d'autre 
part. Tel est l'ordre que je suivrai dans cette exposition. 


[. — MODIFICATIONS DANS L’ATTITUDE ET LE MOUVEMENT DU PIED 
DUES AUX LÉSIONS DE L'APPAREIL MOTEUR 


L'attitude du pied au repos, lPétendue et la direction de ses mouve- 
ments, sont sous la dépendance directe du tonus et de la contraction des 
divers muscles dr pied etde la jambe : il faut dans tout examen de malade 
analyser les troubles constatés, pour remonter au diagnostic de la lésion 
musculaire qui les produit, et de là ensuite à la cause première du 
mauvais fonctionnement des muscles. 

Selon les muscles atteints, les attitudes du pied sont très variables : 
en effet, tantôt les muscles propres du pied sont seuls malades, tantôt 
la lésion s'étend à un ou plusie urs groupes de muscles de la jambe, d’où 
autant de déformations que vient encore compliquer Finfluence du poids 
du corps, appuyant sur le pied et modifiant son attitude. Aussi est-il 
nécessaire, au début de cette étude, de faire un exposé d'ensemble des 
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diverses déformations que lon peut observer et des lésions musculaires 
qu'elles indiquent. 

l° La paralysie ou l’atrophie des muscles propres du pied est 
moins évidente iei qu'à la main; aussi a-t-elle passé longtemps imaperçue. 
L'action des interosseux du pied est, comme on le sait, identique à celle des 
interosseux de la main, ils fléchissent les premières phalanges et éten- 
dent les deux autres ; il n'existe à ce point de vue entre le pied et la 
main qu'une seule différence, c'est que la flexion plantaire des premières 
phalanges des orteils est loin d'atteindre le degré de flexion observée à la 
main, elle ne va généralement guère au delà d'un très léger degré de 
flexion plantaire. Quoi qu'il en soit, lorsque Faction de ces muscles a 
disparu, les orteils ne sont plus sous li dépendance que des fléchisseurs 
et des extenseurs : de sorte que, pendant le repos, on voit les premières 
phalanges de tous les orteils se mettre en flexion dorsale, tandis que les 
autres phalanges sont en flexion plantaire, attitude qui est surtout mar- 
quée au niveau du gros orteil. Pendant les mouvements actifs, cette 
attitude spéciale, très caractéristique, s'exagère et il existe une véritable 
griffe des orteils par alrophie des interosseux (fig. 128 et 182): elle 
est en effet un signe indiscutable de Fatrophie des interosseux, et de la 


conservation des muscles longs des orteils — extenseurs et fléchisseurs 
communs des orteils et propres du gros orteil. — Les deuxièmes et 


troisièmes phalanges des orteils sonten flexion plantaire exagérée; les pre- 
micres phalanges, en flexion dorsale dans leurs articulations métatarso- 
phalangiennes. Le redressement dorsal des premières phalanges est pro- 
duit par la contraction de lextenseur commun des orteils et du pédieux 
dont les tendons se dessinent sous la peau; la flexion des deuxième et troi- 
sième phalanges, par la contraction des longs et court fléchisseurs des 
orteils. De plus les mouvements d'adduction et d’abduetion des orteils sont 
abolis; ce dernier signe est assez difficile à constater, sauf en ce qui con- 
cerne le gros orteil dont les mouvements d'abduetion sont assez nets à 
l'état normal. 

La disparition de ces petits muscles modifie aussi la conformation du 
pied, et c’est à souvent le premier symptôme qui fait soupçonner l'atro- 
phie commençante : à la face dorsale du pied, les espaces interosseux pré- 
sentent une dépression: à la face plantaire, la saillie du thénar s'eface, 
et se trouve remplacée dans la majorité des cas par un véritable méplat 
occupant le bord interne du pied (fig. 128). 

Duchenne de Boulogne à fait une description des plus approfondies des 
diverses attitudes du pied dans la paralysie des divers muscles de la 
jambe: je ne puis que rappeler ici les grandes lignes de cette étude, qui 
sont indispensables pour le diagnostie des diverses aflections nerveuses 
qui amènent une déformation du pied. 

La paralysie peut porter d'une façon exclusive sur les muscles qui 
féchissent le pied sur la jambe, jambier antérieur el exlenseur des 
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orteils. Le jambier antérieur produit simultanément trois mouvements, il 
élève la partie interne de Pavant-pied, 11 fléchit le pied sur la jambe, il 
produit une adduction légère du pied; somme toute, lorsqu'il se contracte, 
il fait tourner le pied qui renverse en dehors sa face dorsale, en même temps 
que les phalanges, surtout celles du gros orteil, s'inelinent sur les méta- 
{arsiens. L'extenseur commun des orteils fléchit également le pied sur 
la jambe, mais contrairement au jambier antérieur il porte le pied dans 
l’abduction. Lorsque la paralysie atteint Fun ou l'autre de ces muscles, 
les signes se ressemblent beaucoup : les malades ne peuvent plus exé- 
euter la flexion directe du pied sur la jambe; mais, lorsque le jambier 
antérieur est seul frappé, en même temps que la flexion se fait, le pied 
est porté en abduetion tandis que la flexion se fait en adduction lorsque 
l’extenseur est seul atteint. Lorsque lextenseur commun des orteils est 
seul paralysé on constate, lorsque le malade marche, qu'il relève à 
chaque pas la face interne du pied par action du jambier antérieur intact 
(fig. 197). Lorsque les deux muscles sont paralysés, la flexion du pied sur 
la jambe est impossible : en même temps la diminution permanente de la 
force tonique des fléchisseurs du pied sur la jambe donne aux extenseurs 
— triceps sural — une prédominance d'action qui est suivie d’équi- 
nisme. 

La paralysie des extenseurs du pied sur la jambe produit une défor- 
malion à peu près inverse de celle que l’on vient de voir, A l'état normal 
la contraction du riceps sural étend avec force larrière-pied, ainsi que le 
bord externe de Pavant-pied, pour employer la terminologie si claire de 
Duchenne; en même temps le pied se met en varus; le bord interne de 
l'avant-pied participe aussi au mouvement d'extension, mais il eède à la 
moindre pression. 

C'esten réalité l’action propre du long péronier latéral, qui abaisse 
fortement le bord interne de Pavant-pied : la voûte plantaire se creuse, 
tandis que le pied tourne et se met en valgus. La contraction simultanée 
du long péronier latéral et du triceps sural produit seule lPextension 
directe du pied sur la jambe. est donc facile de voir à quelle déforma- 
tion conduit la paralysie de ces museles. Lorsque le {riceps sural est 
seul atrophié, on voit, pendant que le talon est abaissé par l’action tonique 
non modérée du jambier antérieur et des extenseurs des orteils, Pavant- 
pied s’infléchir directement sur Parrière-pied. Sous Paction du long 
péronier latéral et du long fléchisseur des orteils, on à ainsi le {alus pied 
creux direct. 

Par suite de la paralysie isolée du long péronier latéral, le ti- 
ceps agissant seul pour étendre le pied, le bord interne de lavant-pied 
ne peut s’abaisser avec force et cède à la moindre résistance : le pied se 
met en adduction et prend lattitude du varus. D'autre part la courbe 
plantaire, qui est maintenue à l'état normal par le tonus du long péronier, 
disparait et il se forme un pied plat varus. Ce pied plat devient valqus 
lorsque le sujet marche; la partie externe du pied appuyant seule sur le 
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sol, le poids du corps fait glisser les facettes articulaires du calcanéum sur 
celles de l’astragale, et tourne la plante du pied en dehors. 

‘nfin le riceps sural etle long péronier latéral peuvent être atrophiés 
simultanément; on voit alors, lorsque les autres muscles du pied sont 
intacts, le talon S'abaisser, tandis que le bord interne de lavant-pied est 
élevé par l’action non modérée du jambier antérieur: les quatre derniers 
métatarsiens sont au contraire Îéchis par le fléchisseur des orteils, il se 
forme un {alus pied creux varus de l'avant-pied. 

Restent enfin les cas où le long fléchisseur des orteils est'atteint isolé- 
ment. On connait son action à létat normal : 11 fléchit les deux dernières 
phalanges des orteils, et légèrement la première lorsqu'il se contracte 
énergiquement; s'il est paralysé où atrophié, ces mouvements de flexion 
deviennent impossibles. 

Je n'ai envisagé jusqu'à présent que les cas relativement simples, e'est- 
à-dire les déformations produites par là paralysie d'un groupe naturel de 
muscles ayant tous sur le pied la même fonction. Mais dans bon nombre 
d’affections nerveuses, là paralysie où Patrophie frappe pour ainsi dire 
au hasard, atteignant des museles nombreux, à fonctions diverses, d'où 
des attitudes du pied très variables : Duchenne à décrit les déformations 
les plus fréquentes. 

Si tous les muscles qui fléchissent Favant-pied sur Farrière-pied (long 
péronier, fléchisseur des orteils) sont atrophiés où paralysés, et que en 
même temps le triceps, le jambier antérieur et Fextenseur commun des 
orteils aient conservé leur force normale, le pied se fléchit sur la jambe, 
le talon s’'abaisse et la plante du pied s'aplatit, on à un falus pied plat 
direct. Si Fextenseur commun des orteils est également atteint, Faction 
du jambier antérieur devient prédominante et lon a un {alus pied plat 
varus. 

Si le triceps sural et le long fléchisseur des orteils sont paralysés, 
le long péronier latéral restant seul actif, Favant-pied se courbe dans 
sa moitié interne, puis se tord sur sa moitié externe : comme en 
même temps le talon s'est abaissé, on à un talus pied creux, tordu en 
dehors. 

Telles sont les principales déformations qui sont à envisager; on voit 
qu'elles sont dues à la prédominance d'action de certains muscles res- 
pectés par la paralysie, et qu'ellesatteignent souvent un degré fort intense 
et déterminent des déformations fort incommodes. Ce qui prouve bien 
que telle est leur origine, c’est que si tous les museles moteurs du pied 
sont paralysés, on n'observe pas ces déformations considérables: les 
sujets n'ont alors qu'un peu de elaudication, et il suffit pour les faire 
marcher d'une chaussure à contrefort solide qui maintienne le pied 
Méchi à angle droit sur la jambe : ainsi s'explique laphorisme d'appa- 
rence paradoxale de Duchenne : «IE vaut mieux avoir perdu tous les 
muscles moteurs du pied sur la jambe que d’en conserver un certain 
nombre. » 
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2° Les muscles produisent des déformations du pied non seulement par 
leur paralysie, mais encore par leur contracture; le pied se trouve 
alors fixé d’une façon permanente dans Fattitude que lui imprime la con- 
traction du muscle; ce qui a été dit précédemment de Faction des divers 
muscles me dispense done d’insister sur ce sujet. Je rappellera seule- 
ment que l’équin varus est produit par le {riceps sural, le pied creux 
valqus par le long péronier latéral, Véquin direct par l'action com- 
binée de ces deux muscles. La contracture du jambier antérieur 
amène le talus varus; celle du long extenseur des orteils, le talus 
valqus ; la combinaison de la contracture des deux muscles précédents, 
le {alus direct. La contracture du jambier postérieur produit le varus 
direct, celle du court péronier latéral, le valqus direct. 

Toutes les attitudes du pied que je viens de décrire passent par deux 
phases : pendant plus où moins longtemps, le pied n’est pas fixé dans 
l'attitude qu'il à prise; on peut le mobiliser, il reste souple : au bout 
d’un temps plus où moins long, l'attitude devient irréductible. I s’est 
produit des rétractions et des adhérences fibro-tendineuses et aponévro- 
tiques, les surfaces articulaires se sont modifiées, et le pied ne peut plus 
revenir, sans intervention chirurgicale, à sa position normale, et encore 
les interventions ne donnent-elles pas toujours des résultats favorables. 
Cette notion est très importante pour apprécier la gravité d’une déforma- 
tion, et elle rend souvent plus où moins sévère le pronostic de telle ou 
telle affection nerveuse. 


Valeur sémiologique. — Il ne suffit pas d'avoir reconnu quels 
sont les muscles atteints par la paralysie, l’atrophie ou la contracture; le 
diagnostic doit aller plus loin, et déterminer la nature de laffection primi- 
Uiven — erveuse où myopathique — qui a produit la lésion des muscles. 
C'est là une question souvent délicate à résoudre: c’est ensemble des 
siones présentés par le malade, plus que la lésion musculaire qui permet 
le diagnostic; les déformations du pied d’origine musculaire pouvant en 
effet résulter des affections nerveuses les plus variées. Il peut s'agir en 
effet d'une myopathie, d’une névrite, d’une lésion médullaire ou eéré- 
brale, d’une manifestation hystérique. En d’autres termes, au pied comme 
à la main, les modifications de l'attitude normale n’ont que la valeur de 
syndromes, et aucune d’entre elles n’est caractéristique de telle ou telle 
lésion ou affection. 


Myopathies. — Les déformations du pied qui résultent d’une myopa- 
thie primitive n’offrent rien de bien spécial; suivant que l’atrophie porte 
sur tel ou tel groupe de museles, on voit se développer l’une ou l’autre 
des attitudes caractéristiques qui ont été décrites plus haut. En général 
tous les museles du pied ou de la jambe sont atteints en même temps, de 
sorte que la déformation est moins grande et moins gênante pour le 
malade. 
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L'atrophie prédominant toutefois dans les muscles de la région antéro- 
externe de la jambe, il en résulte un équinisme direct, rarement très 
prononcé, sauf dans certains cas dans lesquels, Patrophie étant très accusée 
et ancienne (fig. 71), il s'est produit en outre des rétractions fibro-muscu- 
laires. Les muscles de la plante du pied et les interosseux échappent le 
plus souvent à Patrophie chez les myopathiques: dans les cas assez rares 





Fig. 182. — Grille des orteils par atrophie des interosseux chez un myopathique de vingt-six ans. 
(Bicètre, 1892.) 


où ils sont atteints, on peut observer une griffe des orteils, caractérisée 
par la flexion dorsale de la première phalange avec flexion plantaire des 
phalangines et des phalangettes. [ne m'a été donné que deux fois de con- 
stater l'existence de la griffe des orteils d'origine myopathique (fig. 182). 


Affections médullaires. — Poliomyélites. — Dans la poliomyélite 
aiguë de lPenfance, Péquinisme direct (fig. 101) et surtout léquin varus 
sont parmi les déformations du pied celles que Fon observe le plus com- 
munément el sont la conséquence d'une prédominance marquée de latro- 
phie dans les muscles innervés par le sciatique poplité externe (fig. TS3, 
IS4, 185). Les malades marchent alors soit sur leur talon antérieur, soit 
sur le bord externe de leur pied. Du reste avec le temps, et si lortho- 
pédie n'intervient pas, les attitudes précédentes se modifient en s'aggra- 
vant, du fait des rétractions fibro-musculaires, aponévrotiques et tendi- 
neuses, qui dans les cas anciens sont toujours plus ou moins accusées. 

Beaucoup plus rarement que léquinisme, on peut observer dans la 
paralysie infantile un talus direct où un talus pied creux, dans les cas où, 
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a muscles de la région antéro-externe de la Jambe étant respectés, 
atrophie ne porte que sur le triceps sural. ei le malade n'appuie sur le 








Fig. 184. 


Fig. 185 et 184 — Équin varus excessif du pied par poliomyélite 
aiguë de l'enfance, chez un homme âgé de soixante-quatre ans. 
— Début de l'affection à l’âge de trois ans. Diagnostic confirmé 


par l’autopsie. (Bicêtre, 1890.) 





sol que par son talon 
postérieur, le pied étant 
en flexion dorsale plus 
ou moins marquée sur 
la jambe. 

Dans la poliomyélite 
aiquè de l'adulte, afec- 
ion du reste très rare, 
on peut observer de 
l’équinisme direct ou 
varus du pied. 

Dans la poliomyélite 
chronique, dans la sclé- 
rose latérale amyotro- 
phique, les membres 
inférieurs sont atteints 
tardivement et on con-. 
state rarement dans ces 
affections des déforma- 
tions marquées des 
pieds. Lorsqu’elles exis- 
tent elles consistent en 
un équinisme direct, 
peu accusé en général. 
Dans la syringomyélie 
enfin, où les membres 
inférieurs restent le 
plus souvent intacts 
pendant toute la durée 
de l'affection, la défor- 
mation des pieds est 
tout à fait exception- 
nelle. 

Dans la maladie de 
Friedreich 11 existe 
constamment, et cela 
déjà à une phase peu 
avancée de l'affection, 


une déformation des pieds caractérisée par un équinisme plus ou moins 
aceusé accompagné d'un certain degré de varus, une flexion dorsale de 
la première phalange des orteils marquée surtout dans celle du pouce, 
les autres phalanges étant en flexion palmaire, et enfin par un pied ereux, 
varus pied creux (fig. 186). Bien que des dissections minutieuses ne 
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nous aient pas encore renseigné exactement sur lPétat des muscles de la 
jambe et du pied dans la maladie de Friedreich, il est cependant certain 


que cette déforma- 
Hion rentre dans la 
catégorie des pieds 
bots de cause para- 
lytique et atrophi- 
que. Dans cette af- 
fection, en effet, 1l 
existe toujours un 
certain degré d'a- 
maiorissement du 
groupe antéro-ex- 
terne des jambes 
et parfois une di- 
minution de vo- 
lume des muscles 
de la face plantaire 
des pieds. 

Dans les myéli- 











à l’âge de trois ans. Diagnostic confirmé par lautopsie. 
(Bicètre, 1890.) 


les lransverses, les compressions de la moelle, ete., la paraplégie, une 

















Fig. 186. — Déformation du pied dans un cas de maladie de Friedreich remontant à l'âge de 
treize ans, chez un homme âgé de trente-quatre ans. Mème déformation du pied gauche, (Bicetre, 
1895.) — L'observation de ce malade a été publiée par Risez dans sa thèse inaugurale (Contribu- 
Lion à l'élude de la maladie de Friedreich, Paris, 1894). 


fois que la contracture est établie, s'accompagne d'un degré plus ou 


moins marqué d’équinisme des pieds (fig. #8). 
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Névrites. — Qu'il s'agisse d’une névrite de cause infectieuse ou toxi- 
que, d’une névrite familiale (atrophie type Charcot-Marie), (névrite inter- 
stitielle hypertrophique de Dejerine et Sottas), d’une névrite évoluant au 
cours d’une affection médullaire (atrophie musculaire des ataxiques), d'un 
traumatisme, en un mot toutes les fois que le sciatique poplité externe est 
atteint, on observe une déformation du pied qui est constante et toujours 
la même, lorsque toutes les branches du sciatique poplité externe parti- 











Fig. 187. — Déformation du pied dans un cas de névrite post-puerpérale datant de six mois, chez 
une femme de vingt-sept ans. La même déformation existait dans l’autre pied (voy. fig. 114 et 115). 
lei, bien que l’atrophie des muscles de la région antéro-externe des jambes fût très accusée, la 
flexion plantaire excessive des orteils était la conséquence des rétractions fibro-museculaires de la 
plante du pied. Terminaison par guérison dix-huit mois après le début des accidents. (Bicètre, 1891.) 


cipent d'une manière égale à la lésion. Cest ainsi que dans les névrites 
oénéralisées à marche rapide, de cause infectieuse où toxique, les mem- 
bres inférieurs se prenant les premiers, il se produit de bonne heure 
un équinisme direct, accompagné d’une flexion plantaire des orteils. 
Ces attitudes vicieuses, d’abord mobiles, sont bientôt fixées et augmen- 
tées par les rétractions fibro-musculaires et tendineuses et pour Îles 
orteils par la rétraction de laponévrose plantaire. C'est dans ces cas 
que Jon observe une flexion plantaire des orteils parfois excessive 
(fig. 187). Dans les névrites à marche subaiguë ou chronique, les choses 
se passent de même ainsi qu'on le verra plus loin, seule l’évolution est 
différente. 

D’autres fois, toutes les branches du sciatique poplité externe ne sont 
pas atteintes par la lésion et on a affaire alors à une névrile dissociée, 
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bilatérale le plus souvent, comme dans le cas précédent. Le type le plus 
fréquent de la névrite dissociée du sciatique poplité externe est celui dans 
lequel le jambier antérieur seul échappe à la paralysie et à Fatrophie 
(fig. 197). lei le pied est en équinisme avec élévation de son bord interne, 
équin varus pied creux. Lorsque le malade peut marcher, on voit à 
chaque pas le bord interne du pied se relever par Paction du jambier 
antérieur conservé. 

Cette conservation du jambier antérieur à été observée : 1° dans la pa- 
ralysie salurnine des membres inférieurs ; ici le jambier antérieur est 
conservé au méme ütre que le long supinateur dans le {ype antibrachial 
de cette paralysie ; 

2° Dans certaines névriles de cause infectieuse où toxique. Je Pa 
constatée pour ma part dans deux cas de névrite alcoolique et dans un cas 
à étiologie indéterminée (fig. 137). On Fa signalée également dans quel- 
ques rares Cas de névrile lraumalique, de compressions intra-pel- 
viennes soit du nerf sciatique, soit du plexus lombo-sacré, ainsi que dans 
les paralysies radiculaires de ce plexus: 

3° Beaucoup plus rarement dans la poliomyélile aiquë de enfance où 
de l'adulte; 

4° Dans latrophie musculaire des alaxiques (Hg. 151). 

On peut du reste rencontrer dans ces différents cas, plus rarement 
toutefois, d'autres dissociations paralytiques et atrophiques. C'est ainsi 
que d’après Duchenne de Boulogne on peut observer encore assez sou- 
vent une paralysie isolée du jambier antérieur avec où sans paralysie du 
triceps sural. 

Dans la névrile interstilielle hypertrophique les pieds présentent 
une déformation qui se rapproche beaucoup de celle que lon observe 
dans la maladie de Friedreich. Le pied présente un certain degré d'équi- 
nisme avee exagéralion marquée du creux plantaire 





équin pied creux 
— et la première phalange des orteils, en particulier celle du gros orteil, 
est en flexion dorsale très accusée, la deuxième et la troisième en flexion 
plantaire légère, la flexion étant plus prononcée pour la phalange 
unguéale que pour les autres. Les tendons des extenseurs des orteils, 
celui du gros orteil principalement, sont tendus et se dessinent sous 
ka peau. La convexité de la voûte interne est très exagérée, c'est le 
véritable pied creux: le pied est tassé, sensiblement réduit dans son 
diamètre antéro-postérieur, comme si on Favait comprimé d'avant en 
arrière (fig. 124). 

Dans l'atrophie musculaire type Charcot-Marie, les pieds sont tantôt 
en équin direct, tantôt et plus rarement en équin varus (fig. 120). La 
déformation des pieds ici est différente de celle que lon observe dans 
la névrite interstitielle hypertrophique, le creux du pied est moins 
accentué et la flexion dorsale de la première phalange des orteils peu 
prononcée. 

Le tabes offre un exemple très net des positions que peut prendre 
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le pied par suite des lésions des nerfs musculaires. Dans la grande 
majorité des cas, la névrite atteint d'abord les nerfs des petits muscles 
du pied, puis à mesure que la lésion fait des progrès elle frappe aussi 
les nerfs des museles de la jambe. L'atrophie des petits muscles du 
pied amène les déformations que j'ai citées plus haut : les muscles 
du tarse sont atrophiés, d'où un méplat caractéristique, et à la face 
dorsale Patrophie des interosseux se traduit par une gouttière à 
leur niveau. Les orteils forment une griffe, la première phalange se met 
en flexion dorsale sur le métatarse, les deux dernières phalanges se 
plient sur la face plantaire du pied (fig. 128). 

Plus tard on voit l'atrophie s'étendre aux muscles de la jambe; elle 
frappe surtout les extenseurs et les péroniers, épargnant pendant quelque 
temps le jambier antérieur; par suite le pied se met en équinisme et en 
varus; cet équinisme peut être tel que l'axe du pied semble continuer 
l’axe de la jambe (fig. 126). La flexion dorsale directe du pied est impos- 
sible; parfois le jambier antérieur, seul intact pendant un certain temps, 
peut produire une flexion plus ou moins marquée, accompagnée d'addue- 
lion et de rotation interne du pied (fig. 151). 

Pendant longtemps les mouvements passifs sont encore possibles, 
les articulations sont mobiles, les attitudes flasques : mais, après un 
temps plus ou moins long, survient un nouvel élément, les rétrac- 
lions musculaires et aponévrotiques se produisent; les mouvements 
actifs se limitent de plus en plus, les mouvements passifs disparais- 
sent, les attitudes vicieuses deviennent fixes et rigides : elles persistent 
jusqu'à la mort du malade et s> retrouvent telles sur la table d'am- 
phithéâtre. 

Les orteils fixés par des rétractions peuvent présenter deux variétés 
d’attitude; dans la grande majorité des cas, pour ne pas dire toujours, le 
gros orteil est en flexion plantaire exagérée, non seulement dans son arti- 
culation métatarso-phalangienne, dont la flexion peut être extrême et 
déterminer à la face dorsale du pied une saillie angulaire, mais aussi dans 
son articulation interphalangienne : il ne peut être redressé et pendant 
les tentatives du redressement on sent, à la partie interne de la plante du 
pied, la corde résistante de l'aponévrose plantaire rétractée. En général 
les quatre derniers orteils sont étendus ou légèrement fléchis sur la plante 
dans leurs articulations métatarso-phalangiennes, et toujours fléchis dans 
leurs articulations phalangiennes (fig. 126, 129 et 150). 

Dans quelques cas on observe une seconde variété d’attitude, la 
flexion du gros orteil est ici aussi constante, aussi prononcée que dans 
la première variété, mais les premières phalanges des quatre autres 
orteils, au lieu d'être étendues dans leurs articulations métatarso- 
phalangiennes où fléchies sur la plante, sont au contraire en flexion 
dorsale souvent très accentuée sur le métatarse, les 2° et 3° phalanges 
étant comme dans la première variété en flexion plantaire; somme 
loute, ces deux variétés ne diffèrent entre elles que par l'extension 
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forcée où la flexion dorsale des premières phalanges des quatre derniers 


orteils (fig. 128). 


La fixité de la première attitude est due, ainsi que les autopsies me 


l'ont démontré, à la 
rétraction de Faponé- 
vrose plantaire : la 
flexion si exagérée du 
gros orteil est due en 
plus à la rétraction 
des tendons des mus- 
cles de  l’éminence 
thénar (c'est-à-dire de 
l'adducteur et du 
court Îéchisseur) et 
surtout des muscles 
abdueteurs, obliques, 
et transverses du gros 
orteil. Quant à da 
flexion dorsale des 
premières phalanges 
des quatre derniers 
orteils, que j'ai notée 
dans la seconde atti- 
tude, elle parait tenir 
à La rétraction du 
muscle pédieux. 


Comme toutes les 
atütudes vicieuses du 
pied, Péquinisme de- 
vientirréductible lors- 
qu'il a duré un certain 
temps. Cela tient à la 
rétraction du triceps 
sural, et souvent en 
partie à celle des pé- 
roniers latéraux ainsi 
que des liens fibreux 
périarticulaires. 

Dans les compres- 








Fig. 18S et 189. — Déformation des pieds dans un cas d'écrasemen 
des nerfs de la queue de cheval et du cône terminal (malade de la 
figure 49). 


sions de la queue de cheval, le pied est en équinisme plus où moins 
prononcé selon le degré de paralysie des muscles: cette déformation est 


d'abord Masque, puis survient la période de rétractions fibro-musculaires 


et aponévroliques, fixant le pied et les orteils dans leur attitude vicieuse 


(lig. LSS et 189). 


D 
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Affections cérébrales. — Les paralysies d’origine cérébrale reten- 
üissent naturellement sur les muscles de la jambe et par là sur l'attitude 
du pied : dans l’hémiplégie de l'adulte, la paralysie est moins marquée 
au membre inférieur qu'au membre supérieur; lorsque la contracture 
s'installe, e’est presque toujours le type d'extension que l’on observe: 
tous les segments du membre sont dans l’extension forcée, avec équi- 
nisme du pied ; seuls les orteils sont parfois, rarement du reste, en 





Fig. 190. — Déformation du pied dans un cas de contracture hystérique du membre inférieur chez 
un homme de vingt-sept ans. (Bicêtre, 1891.) 


flexion plantaire (fig. 28). L’hémiplégie cérébrale infantile amène en 
général une déformation un peu différente : le pied est en équinisme 
prononcé et légèrement dévié en dedans {pied bot varus équin, fig. 3, 
56, 41 et 42). Quelquelois, mais c’est plus rare, il se produit un valous 
talus (fig. 40). (Voy. Hémiplégie de l'adulte et de l'enfance.) 

Dans la maladie de Little, par suite de la contracture, les pieds sont 
immobilisés en équinisme (fig. 52 à 56). Cet équinisme peut être tel que 
le malade marche alors sur la face plantaire de ses orteils (fig. 51). 


Enfin à côté des déformations du pied d’origine cérébrale, je men- 
tionnerai le pied bot hystérique, dù à la contracture de certains muscles 
et qui réalise souvent le type du pied bot varus équin (fig. 190). 

Dans la paralysie agitante on n'observe pas donne de déformation 
du pied, sauf un peu d'équinisme chez les sujets confinés au lit depuis 
longtemps. Parfois cependant, dans les cas où la rigidité musculaire est 
excessive, on peut observer une déformation du pied, caractérisée par un 
équinisme marqué, une exagération du creux planture, une flexion 
dorsale excessive de la première phalange des orteils, avee flexion plan- 
lure de la deuxième et de la troisième, cette dernière étant plus fléchie 
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que la deuxième (fig. 194). Cepied creux équin avec flexion dorsale de fa 
première phalange des orteils relève uniquement de là rigidité museu- 
laire; e’est un pied bot par contracture et dans là pathogénie duqueliFn'y 








Fig, 191. — Équin pied creux avec flexion dorsale excessive de la première phalange des orteils 
et flexion plantaire des phalangines et des phalangettes, chez une fennne de soixante et un ans 
atteinte de maladie de Parkinson et présentant une contracture exvessive des quatre membres et 
du tronc empêchant toute espèce de mouvement. Cette déformation du pied existe des deux 
côtés. La déformation de la main représentée dans la figure 179 appartient à la méme malade. 


a à faire intervenir aucun élément d'atrophie ou de paralysie. Cette délor- 
mation du pied dans la maladie de Parkinson qui, à ma connaissance, 
n'a pas été signalée, est du reste fort rare et je n'en ai observé jusqu'ici 
que deux exemples. 


I. — LES TROUBLES TROPIIQUES DU PIED 


I me reste à considérer maintenant les troubles trophiques du pied 
que lon peut observer dans les diverses affections nerveuses, et à indi- 
quer leur valeur sémiologique. Comme dans le précédent chapitre jai 
déjà décrit Fatrophie musculaire, je passerai en revue seulement les 
lésions trophiques portant sur le squelette du pied ou sur ses téguments. 
Parmi les maladies qui déterminent souvent ce genre de lésions 1l faut 
citer en première ligne le {abes. Jai déjà fait remarquer précédemment, 
que fréquemment le tabes s'accompagne de névrites qui amènent Patro- 
phie des petits museles du pied et je n'ai pas à y revenir: mais très sou- 
vent la maladie provoque aussi des troubles trophiques des os et des 
téguments : latrophie du squelette du pied présente tous les caractères 
des lésions osseuses d’origine tabétique : la plupart des os sont profon- 


dément touchés, le calcanéum, Fastragale sont poreux et fragiles, les os 
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du tarse sont déformés, parfois soudés entre eux par des néoformations 
osseuses, parfois désagrégés, isolés, et à la dissection on ne trouve plus 
qu'une bouillie osseuse. Ces lésions se traduisent par la série des sym- 
ptômes habituels aux ostéo-arthropathies tabétiques: on y remarque 
le même début brusque, le même gonflement considérable, la même 
indolence complète : le pied se déforme, se dévie plus ou moins, se rac- 
courcit, la voûte plantaire S'affaisse, la mobilité des différents segments 
diminue. 

Les troubles trophiques s'étendent en général aux tissus fibreux, aux 
capsules articulaires qui sont lâches, distendues, souvent perforées; aux 
ligaments très altérés dans leur structure et qui parfois disparaissent 
complètement, aux tendons, qui peuvent se rompre, et enfin à la peau. 
(Voy. Troubles trophiques cutanés.) 

Je n'insisterai pas sur lesatrophies osseuses qui peuvent résulter d’une 
paralysie infantile; associées en général à de latrophie musculaire, 
elles ne sont pas toujours proportionnelles à cette dernière. L’atrophie 
frappe plus où moins profondément les divers os du pied, amenant des 
déformations très variables. Des lésions osseuses tout à fait analogues 
peuvent s'observer dans lhémiplégie cérébrale infantile. (Voy. Troubles 
trophiques osseux.) 

Enfin dans lacromégalie, les pieds présentent des altérations en tous 
points semblables à celles qui ont été décrites à propos de la sémiologie 
de la main : ils sont énormes, et, bien qu'ils aient conservé leur longueur 
habituelle, ils sont considérablement accrus en largeur et en épaisseur et 
deviennent de véritables « pattes ». 


SÉMIOLOGIE DU FACIES 


Un grand nombre d'affeetions nerveuses viennent s'inscrire sur la 
face, et la facilité avec laquelle on remarque le moindre défaut dans 
la symétrie de la figure, le moindre trouble dans les mouvements d’expres- 
sion, donne au facies une valeur sémiologique considérable. Les veux 
à eux seuls peuvent fournir une quantité d'indications précieuses par 
tous les troubles qui atteignent leur musculature externe ou interne; 
troubles qui seront plus loin étudiés en détail. (Voy. Sémiologie de l'appa- 
reil de la vision.) 

L'état des veux constitue le symptôme le plus frappant dans la physio- 
nomie des malades atteints de goitre exophtalmique : la saillie des yeux 
est caractéristique ; c’est elle qui donne au malade cette expression à la 
fois colère et tragique (fig. 192). 

La musculature des yeux n'est pas toujours intacte, de Graefe a signalé 
un défaut de consensus entre le mouvement de la paupière et Fabaisse- 
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ment de la ligne visuelle : ce trouble musculaire est indépendant de 
l'exophtalmie, et il contribue à augmenter Faspect tragique du malade, 
laissant apparaitre le blanc de Fœil au-dessus de la cornée dans certins 
mouvements, lorsque le malade resarde en bas, par exemple. 

Les modifications de la physionomie peuvent résulter d'un défaut de 
symétrie entre 
les deux côtés de 
la face; il s'agit 
en général dans 
ces cas, de para- 
lysie où de con- 
tracturehimitée à 
un côté de la 
figure. Lorsque la 
paralysie frappe à 
la fois le domaine 
du facial infe- 
rieur et du facial 
supérieur, elle 
est facile à re- 
connaitre : la 
commissure des 





lèvres est déviée 
du côté sain; du 
côté malade, le 
sillon naso-labial 
esteffacé, comme 
tous les autres 
plis, d'où une 





asymétrie qui Fig. 192. — Facies dans le goitre exophtalmique. — Femme de vingt 
s'Aaccuse encore Lrois ans. Début de l'affection à l'âge de vingt ans. (Salpétrière, 1S99.) 
davantage  pen- 

dant les mouvements. L'orbiculaire des paupières étant paralysé, le 
malade ne peut pas fermer Fæil de ce côté, et au front même on con- 
state une diminution des plis du côté atteint (fig. 148). Cette para- 
lysie ainsi étendue à tout le domaine facial résulte d'une lésion du 
nerf lui-même. Lorsque là paralysie faciale est d'origine cérébrale, bien 
que pendant les premiers jours elle puisse atteindre le territoire du facial 
supérieur (fig. 20), elle ne tarde pas à se localiser au facial inférieur 
(fig. 151 et 152). Lorsque la paralysie atteint à la fois les deux nerfs 
faciaux (diplégie faciale) (fig. 190 et 195), Fasvmétrie disparait, le 
visage perd toute expression, il n°y a plus de elignement des paupières, 
les fentes palpébrales sont élargies, Focclusion des yeux est impossible, 
et, par suite de là paralysie des buceinateurs, la mastication devient diffi- 
cile. Du reste la diplégie faciale observe rarement et résulte en général 
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d'une double lésion des rochers (carie ou fracture). (Voy. Paralysie 
faciale.) 

L’asymétrie peut aussi résulter de la contracture des muscles de la 
face : cette contracture succède assez souvent à Ja paralysie faciale 
périphérique; partielle au début, elle se généralise peu à peu et atteint 
successivement le buccinateur, le grand et le petit zygomatique, l'élé- 
vateur de l'aile du nez; la 
commissure des lèvres est 
alors déviée du côté ma- 
lade ; les plis se creusent 
davantage, l'ouverture de 
là paupière est diminuée 
(fig. 149). Cette contrac- 
ture est beaucoup plus 
rare dans la paralysie fa- 
ciale de cause cérébrale 
(fig. 21 et 22). 

Tous ces troubles des 
museles de la face (para- 
lysie où contracture) peu- 
vent s’observer dans l'hys- 
térie. La paralysie hys- 
térique est en général 
associée à des troubles 
sensitifs qui la font re 
connaitre; elle peut être 
aussi systématisée, portant 
moins sur certains museles 
que sur certains mouve- 
ments coordonnés pour 
Fig. 195. — Double paralysie faciale périphérique (même sujet UNE action spéciale. La 








que celui de la figure 150). — Ici, le sujet est représenté : ee abs 
faisant l'effort de fermer les yeux, pour montrer l'analogie contractur È hy se GIE 
avec le facies myopathique des figures 66, 67 et 68. peut atteindre différentes 


régions de la face ; 1} s’agit 
parfois de blépharospasme (fig. 298); d'autres fois, là contracture pré- 
domine sur le facial inférieur, ce qui constitue lhémispasme glosso- 
labié : cette affection se traduit par une déviation considérable des traits, 
et, lorsque le malade tire la langue, elle se dévie du côté contracturé 
en tournant sur son axe. D'autres fois enfin, tout le domaine du nerf 
facial est contracturé (fig. 153). 

On peut ranger dans une seconde catégorie les cas où la physionomie, 
tout en étant modifiée, ne présente pourtant aucun défaut de symétrie. 
Ces altérations du facies se rencontrent dans des affections très diffé- 
rentes. Un des types les plus nets est présenté par le facies myopathique 
(Landouzy et Dejerine) dans la myopathie alrophique progressive. 
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Comme l'indique le nom, l'atrophie dans cette affection débute par la face, 
et cela d’une façon insidieuse; cette atrophie des muscles faciaux se 
marque en général par une déformation de la bouche : les lèvres augmen- 
tent de volume, tantôt la lèvre inférieure s'abaisse, tantôt la lèvre supé- 
rieure fait une saillie (lèvre de t tapir) (fie. 64 à 67 et 68); les lèvres sont 
moins mobiles, la bouche est entr'ouverte, et, lorsque lon fait rire le 
malade, la moitié inférieure de la face prend une apparence bizarre, le 


malade rit en travers 
{ 
est portée à un degré | 


(fig. 67, 69 et 194), et, 
en même temps que la 
lente buccale s'élargit 
singulièrement, de 
chaque côté de li com- 
tel que l'ouverture pal- Fig. 194. — Rire transversal dans le facies myopathique 
pébrale est plus grande (malade de la figure 60). 
qu'à létat physiologi- 
que et qu'il existe un véritable lagophtalmos par tonicité du releveur, 
tout comme dans une paralysie faciale double. Le frontal et les sourei- 
liers se prennent aussi à la même époque. Par suite de l’atrophie de tous 
ces muscles de l'expression, le facies des malades exprime Fhébétude, 
l'indifférence; les veux sont grands ouverts, les rides du front effacées, 
les commissures naso-labiales ont disparu, le masque facial est lisse, les 
lèvres sont grosses, saillantes, et contribuent à donner à la physionomie 
une expression bêta. La symétrie n’est pas toujours absolue, un des côtés 
pouvant être plus atrophié que l’autre. Parfois même latrophie ne porte 
que sur les museles innervés par le facial inférieur (fig. 69). 

Peu à peu les troubles fonctionnels augmentent; les malades ne peuvent 


missure, se dessine une 
dépression verticale 
(coup de hache). Les 
orbiculaires des pau- 
pières se prennent à 
peu près en même 
temps que Porbiculaire 
des lèvres, et locelu- 
sion des paupières se 
fait incomplètement , 
soit pendant le som- 
meil, soit sous l'in- 
fluence de la volonté 
(is. 66, 67 et 68). Il 
n'est pas rare de ren- 
contrer des cas où Fa- 
trophie de lorbiculure 
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plus remuer aucun musele de la face, ils né peuvent plus fermer les 
veux, mais, chose importante, tant qu'il persiste une fibre musculaire, la 
mobilité persiste en partie; ces malades sont essentiellement des atro- 
phiques, non des paralytiques. Un autre caractère, c’est l'intégrité 
absolue des muscles mas- 
ticateurs, des museles des 
yeux, de la langue, du 
pharynx et du voile du 
palais ; les muscles imner- 
vés par le facial sont les 
seuls muscles de la tête 
qui soient atteints par la- 
trophie. 

Le facies de la névrite 
intersiilielle hypertrophi- 
que se rapproche sur plus 
d’un point du facies myo- 
pathique. Lei le domaine 
du facial supérieur est in- 
tact; au contraire, dans 
la partie inférieure de la 
figure, les lèvres sont dé- 
formées, surtout la lèvre 
supérieure qui est sail- 
lante et légèrement renver- 
Fes 0 de | sée en dehors, les commis- 
ue eue one Gore, ni 

l'existence de foyers de ramollissement symétriques, ayant bouche est larve. et. lors- 
détruit, de chaque côté, le segment externe du noyau lenti- Ge RO 2 
culaire et le genou dé la capsule interne. (Bicêtre, 1889.) qu il veut rire, le malade, 
comme le myopathique, à 
un rire transversal : il siffle difficilement, peut à peine faire la moue, et 
présente, sur lorbiculaire des lèvres, des contractions fibrillaires très 
nettes (fig. 122). 

Dans la sclérose latérale amyotrophique, la contracture des museles 
de la face amène parfois un rire sardonique : lorsque la selérose latérale 
amyotrophique se complique de paralysie labio-glosso-laryngée, on veit la 
paralysie et l’atrophie s'étendre aux museles des lèvres et des mâchoires. 
L’orbiculaire est paralysé d'abord, puis les museles élévateurs de la 
lèvre inférieure, puis le carré, le triangulaire, et également les mastica- 
teurs. La bouche ouverte, pendante, laisse couler continuellement la 
salive ; les lèvres immobiles ne peuvent pas se rapprocher pour siffler 
ou pour faire la moue, et, lorsque le malade veut rire, les commissures 
des lèvres s’écartent sans se relever, la bouche s’élargit transversale- 
ment, le malade rappelle les masques des comédiens antiques. On 
retrouve la même modification du facies dans les paralysies bulbai- 
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res (fig. 15 et 16) et pseudo-bulbaires (fig. 12, 13, 14, 17, 195), 
ainsi que dans la paralysie 
bulbaire asthénique (fig. T8 
et 19). 

Dans la maladie de Fried- 
reich, dans la sclérose en pla- 
ques, les muscles de la face 
sont intéressés dans leur fonce- 
lionnement; le facies indique 








une certaine hébétude, encore 
exagérée par le regard vague 
que produit le nystagmus. 
Sous le nom de facies de 
Hutchinson, on désigne Fas- 
pect que présente Fa face d’un 
sujet atteint d'ophtalmoplé- 
gie externe totale. Les pau- 
pières- sont tombantes et les 


malades cherchent à suppléer Fig. 196. — Facies dans la maladie de Parkinson. 
Homme de cinquante-quatre ans. (Bicétre, 1895.) 





à la paralysie de leurs releveurs 
en contractant leur muscle frontal. [se produit ainsi une élévation des 








Fig. 197, — Contracture excessive du musele frontal, chez un sujet de trente-six ans atteint de 
maladie de Parkinson. — Iei, l'affection a débuté à l’âge de vingt et un ans à la suite d’un violent 
traumatisme, (Bicètre, 1895.) L'observation clinique et le facies de ce malade ont été publiés 


par Cuancor, Leçons du mardi, ISST-ISSS, €. 1, p. 457. 
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sourcils (fig. 500 et 501). (Voy. Sémiologie de l'appareil de la vision.) 

Dans la maladie de Parkinson le front est plissé également et la 
rigidité des muscles de la face donne au visage du malade une expression 
atone, rappelant tantôt celle de om, tantôt et d'ordinaire, plus 
ou moins celle de là peur ou mème de lelfroi. Ce facies dans la maladie 
de Parkinson est encore remarquable par son immobilité, la figure est 
comme figée. C'est un véritable masque. La fixité du regard vient encore 





Fig. 198. — Facies et mains dans l’acromégalie. — Femme de soixante-trois ans. (Salpêtrière, 1900.) 


augmenter cette expression atone, fixité qui est due sans doute à la 
rigidité des muscles des yeux (fig. 196 et 197). 

Contrairement à ce qui existe dans les affections précédentes, le facies 
acromégalique résulte surtout de lésions des os de la face : la dimension 
exagérée de la màchoire inférieure est le premier caractère qui frappe: le 
menton est très élargi, il est proéminent, et les dents ne se corres- 
pondent pas, les dents inférieures dépassant les dents supérieures de plu- 
sieurs millimètres ; la lèvre inférieure est volumineuse, proéminente, en 
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ectropion. Le nez est épaté, gros et camard, les oreilles sont, elles aussi, 
augmentées de volume; les pommettes sont saillantes par suite du dévelop- 
pement du sinus maxillire, le front est réduit et hors de proportion avec 
la face énorme du malade (fig. 198$). 

Enfin je mentionnerai le facies tout à fait spécial de la selérodernrie : 
cette maladie est constituée par une inflammation chronique des divers 
éléments qui constituent la peau, les articulations, les os : ces lésions 
peuvent s'étendre à diverses parties du corps, quand elles atteignent la 
face, elles constituent le masque sclérodermique : alors les mouvements 
sont impossibles ; la physionomie garde une immobilité perpétuelle : 
l’orilice palpébral est étroit, déformé ; le muscle de Horner ne peut plus 
attirer les points lacrymaux dans le lac lacrymal, et par suite Les larmes 
coulent sur le visage. Le nez est effilé et aminer. € La bouche n’est plus 
qu'une fente étroite, que Fon dirt taillée à Femporte-pièce dans un 
morceau de cuir; les bords muqueux ont disparu, et au milieu de Ja fente, 
les dents sont visibles. » (Charcot. ) 


ATTITUDE. — MARCHE 


A la façon dont se présente le malade, à sa manière de se tenir debout 
et de marcher, on peut souvent reconnaitre ou soupçonner à premiére vue 
l'affection dont il est atteint. Mais ces signes qui, pour celui qui les 
a déjà observés, sont d’une netteté extrême, sont fort difficiles à décrire 
avee précision, Aussi n'ai-je pas d'autre intention que d'essayer de classer. 
aussi bien que possible les attitudes et les démarches que lon peut 
rencontrer chez les sujets atteints de certaines affections nerveuses. 

Dans bon nombre de cas, e’est à un trouble de la motilité des membres 
inférieurs qu'il faut rapporter Pattitude observée: il s’agit tantôt de 
paralysie, tantôt de contracture. C'est ainsi que dans là paraplégie 
[lasque, le sujet, lorsqu'il peut encore se tenir debout, écarte les jambes 
pour élargir sa base de sustentalion et pour conserver son équilibre fait 
constamment de petits mouvements, afin de reposer ses muscles vite 
fatigués, faisant porter Peffort tantôt sur tel groupe musculaire, tantôt 
sur tel autre. Lorsqu'il essaye d'avancer, il ne le fuit qu'à petit pas, en 
{rainant sur le sol ses jambes paralysées. Dans d’autres cas, comme 
dans x polynévrile, par suite de Féquinisme, lorsque pendant la 
marche le sujet soulève le pied, Fextrémité antérieure tombe sous Pin- 
fluence de la pesanteur, et elle raclerait le sol si le sujet ne suppléait pas 
à l’insuffisance des extenseurs du pied en élevant la cuisse très haut: 
d'autre part, lorsqu'il repose le pied à terre, celui-er touche’ le sol 
d'abord par sa pointe, puis par son bord externe el enfin par le talon. 
I en résulte une démarche spéciale rappelant eelle des chevaux ardents, 
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d’où le nom de steppage que lui à donné Charcot. Lorsque là névrite, 
tout en étant localisée au domaine du sciatique poplité externe, respecte 
le jambier antérieur (fig. 151 et 197), — dans la paralysie saturnine 
à lype inférieur ou dans des névrites relevant d’une étiologie autre, — 
le steppage est légèrement modifié; chaque fois que le malade lève le 
pied, ce dernier se met en varus équin sous l'influence de la contraction 
du jambier antérieur. 

Dans la myopathie atrophique progressive, l'atrophie porte en même 
temps sur les membres inférieurs et sur les muscles du dos; pour main- 
tenir son équilibre, le sujet doit done écarter les jambes et rejeter for- 
tement les épaules en arrière pour suppléer au défaut de tonicité des 
muscles des lombes, d’où une ensellure en général très marquée (fig. 72). 
Lorsqu'il s'avance, il est toujours très cambré en arrière et, par suite, il 
est obligé de soulever fortement les cuisses à chaque pas, ce qui amène 
une nouvelle variété de steppage facile à reconnaitre. Du reste ici le 
steppage relève surtout de l’équinisme des pieds. 

La contracture des membres inférieurs se traduit aussi par une atti- 
tude spéciale; je ne ferai que signaler la paraplégie en flexion, qui 
permet rarement au sujet de se tenir debout; dans la paraplégie avec 
contraclure en extension de beaucoup la plus commune, le malade 
avance difficilement sans plier la jambe, en frottant contre le sol 
l'extrémité antérieure du pied (voy. Paraplégie et fig. 48). Dans le 
syndrome de Little, il en est de mème (fig. 51 à 56). Dans lhémiplégie 
cérébrale suivie de contracture du membre inférieur, le sujet fait 
décrire au membre rigide un mouvement de circumduetion, « il 
fauche » et lPimmobilité du membre supérieur fixé au trone exagère 
encore celte démarche. Dans lPhémiplégie hystérique au contraire, le 
malade marche en trainant son pied sur le sol, © il drague » (Todd, 
Charcot) (voy. Hémiplégie et fig. 52). Chez les malades atteints de ramol- 
lissement cérébral multiple, la démarche est souvent troublée; ils 
s'avancent à petits pas pressés, en s'appuyant sur leurs cannes; leurs 
pieds semblent ne se détacher du sol qu'avec difficulté. Chez les pseudo- 
bulbaires en particulier ce mode de progression — démarche à petits 
pas — est souvent très net. 

À côté des attitudes dues à la contracture musculaire, je mentionneraï 
aussi celle des malades atteints de paralysie agilante. Au repos, ces 
malades se tiennent penchés en avant, raides, comme soudés, la tête 
relevée, les bras en flexion et collés au tronc (fig. 139 et 200); lorsqu'ils 
se déplacent, les malades marchent eourbés en avant (fig. 138 et 199), 
d'un mouvement progressivement accéléré, semblant courir après leur 
centre de gravité; ils sont toujours dans un équilibre instable, et se 
déplacent dans le sens de la moindre impulsion qu'on leur donne — 
ante- et rétro-pulsion, latéro-pulsion. D'autres fois, mais beaucoup plus 
rarement, le tron: et les membres, au lieu d’être en flexion, sont en 
extension. 
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Dans un autre groupe de faits rentrent les attitudes et les démarches 
dues à Pincoordination musculaire et aux différents troubles de Péqui- 
libre : la démarche de l'ataxique est à ce point de vue tout à fait carac- 
téristique, il lance ses jambes de côté et d’autre, frappe fortement le sol 
du talon, ne règle à peu près l'amplitude de ses mouvements que par 








Fig. 199, — Attitude en flexion très marquée, chez un homme de soixante-quatre ans, atteint 
de maladie de Parkinson. (Bicêtre, 1891.) 


ses sensations visuelles, et perd équilibre dès qu'on lui ferme les veux. 
On observe exactement cette même démarche dans la névrite systéma- 
lisée aux nerfs sensitifs et que j'ai décrite sous le nom de {abes péri- 
phérique. lei avec une intégrité parfois complète de la force musculaire, 
on observe, comme dans le tabes, une altération de tous les modes de la 
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sensibilité superficielle et profonde; dans la névrite interstitielle hyper- 
trophique, maladie familiale que j'ai décrite avee Kottas, on trouve la 
même incoordination motrice résultant de troubles sensitifs, mais asso- 
ciée à des atrophies musculaires marquées, par suite de lésions des 
nerfs moteurs. lei lPincoordination des membres inférieurs s'accompagne 











Fig. 200. — Même malade que celui de la figure précédente, représenté dans la position assise. 


de steppage, comme chez les tabétiques atrophiques qui peuvent encore 
marcher. 

Dans le syndrome cérébelleux, 11 existe aussi des troubles du mouve- 
ment dans la station debout et dans la marche, avec intégrité relative des 
mouvements isolés, lorsque le corps repose sur un plan horizontal. Pen- 
dant la station debout, la difficulté à maintenir l'équilibre se marque déjà 
par l’écartement des membres inférieurs, par les oscillations dont le corps 
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est le siège; mais, pendant la marche, tous ces symptômes s'exagèrent, 
les oscillations de la tête et du tronc augmentent, le malade Utube et. 
comme un individu ivre, n'arrive pas à se maintenir dans la direction 
qu'il veut suivre (fig. 136 et 137). Cette démarche s’observe dans les 
lumeurs du cervelet, dans Ia maladie de Friedreich, dans lhérédo- 
alaxie cérébelleuse et plus où moins aussi dans certains cas de la 
sclérose en plaque. Les différents états verligineux, là maladie de 
Menière amènent aussi une démarche ébrieuse, (Voy. Semiologie des 
Vertiges.) 

Je mentionnerai encore ei la démarche des choréiques, qui se traduit 
par Pabondance des mouvements irraisonnés, irréguliers et brusques ; 
dans la chorée hyslérique au contraire, les mouvements mvolontuires se 
produisent suivant un rythme régulier, réalisant parfois chez certains 
malades de véritables mouvements de danse. Enfin les troubles de Ta 
syndrome hystérique qui se traduit par 





marche dans Fastasie-abasie 
Pimpossibiité absolue pour le mi lade de marcher ou de se tenir debout, 
alors qu'il a conservé tous ses autres mouvements intacts — échappent 
par leur polymorphisme à toute description. (Vox. p. 645 


DÉVIATIONS VERTÉBRALES 


Lorsque Duchenne de Boulogne décrivit la lordose paralytique avec ses 
variétés, 11 montra linfluence du système nerveux sur les courbures 
normales de la colonne vertébrale, et donnaen même temps la physrologie 
mécanique des déviations rachidiennes. Depuis, la question des rapports 
réciproques du système nerveux et de celte partie du système osseux à 
été diversement envisagée; je la résumerai rapidement en passant en 
revue les affections nerveuses au cours desquelles on peut voir se produire 
des déviations de la colonne vertébrale. 

Parmi les affections cérébrales, pouvant se traduire par une hémi- 
plégie Phémiplégie spasmodique infantile, qui détermine souvent des 
paralysies unilatérales avee arrêt de développement osseux, peut S'accoin- 
pagner de déviations de Faxe rachidien. Dans les diplégies cérébrales 
infantiles, on a constaté plusieurs fois de là eyphose et de la cypho- 
scoliose et Oppenheim en à rapporté récemment de nouveaux cas (1900). 
Mais cet auteur a rarement observé une déformation vertébrale dans 
l'athélose double où la chorée chronique double, contrairement à ce 
qu'ont constaté Audry et Hallion. Dans la paralysie générale et dans les 
maladies mentales, on à également signalé des incurvations de x colonne 
vertébrale. 

C'est surtout dans les affections médullaires que lon a observé et 
étudié les déviations vertébrales; là, en effet, elles sont et plus précoces et 
plus prononcées. Dans l'hémiplégie spinale à début précoce et dont Fevo- 
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lution se prolonge jusqu'à un certain âge, on peut voir de la scoliose ou 
de la cypho-scoliose. Oppenheim en a publié deux observations avec syn- 
drome de Brown-Séquard. La poliomuyélite aiguë de enfance, par suite 
des atrophies musculaires ou des arrêts de développement qu’elle en- 
traine, peut donner lieu à la formation d’une scoliose d'intensité variable 
(fig. 105); parfois 
meme les altérations 
sont telles qu'il s’a- 
oit d'un véritable 
cul-de-jatte. 

On sait que les 
muscles sacro-spi- 
naux et de labdo- 
men sont en général 
les derniers atteints 
dans la poliomyélite 
chronique et la sclé- 
rose latérale amyo- 
trophique, aussi les 
déviations vertébra- 
les sont-elles rare- 
ment observées dans 
ces affections. Par- 
fois cependant Îles 
muscles profonds de 
la nuque participent 
à l’atrophie, et latète 
ne peut plus étre 
maintenue en exten- 
sion sur le tronc 
(fig. 201). La même 
Fig. 201. — Cyphose cervicale excessive par atrophie des muscles ce rareté des dévia- 

RU tan 
même que celle représentée dans les figures 87 et88, à une époque existe dans la sclé- 
où l’atrophie des muscles de la nuque n'existait pas encore. (Sal- 3 
pêtrière, 1900. ) rose cn plaques. W 
n’en estpas de mème 
dans la maladie de Friedreich, où la scoliose, le plus fréquemment à 
localisation dorsale, est un symptôme banal, parfois même précoce el 
s'accompagne quelquefois de lordose lombaire compensatrice. Dans le 
labes, maladie à troubles osseux et articulaires, la colonne vertébrale 
peut être touchée, ainsi que Kœnig, Pitres et Vaillard, ete., l'ont signalé. 
On assiste alors à une véritable déformation lente et progressive de Ja 
colonne : c’est une arthropathie vertébrale, analogue à celles que l’on 
observe dans les membres. D'après Oppenheim, des déviations du rachis 
peuvent se produire chez les tabétiques, secondairement à une luxation 
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spontanée de l'articulation coxo-fémorale où à une fracture spontanée de 
la cuisse. 

Mais laffection spinale où les déviations vertébrales se manifestent avec 
une fréquence spéciale est sans contredit la syringomyélie (fig. 89 et 90). 
lei lincurvation de la colonne fait partie du syndrome, à une période plus 
ou moins précoce de la maladie. Roth, Bernhardt ont insisté sur Pétat 
du rachis dans la syringomyélie. Brühl à montré la fréquence des 
déviations vertébrales dans cette affection, puisque sur 36 observations, 
il les a rencontrées dans la proportion de 50 pour 100. C'est la scoliose 
qui existe ordinairement, associée le plus souvent à la eyphose. Pour Mor- 
van, Broca, Schlesinger, les déformations de la colonne vertébrale dans 
la syringomyélie seraient dues aux troubles trophiques osseux et articu- 
laires. Par suite de ces altérations ostéo-articulaires, Ta résistance du 
rachis à l'action de la pesanteur serait diminuée. Hallion, tout en fai- 
sant jouer un certain rôle à Faction anormale des museles qui détermine- 
raient le sens des déviations, — la convexité de la courbe scolotique 
dorsale regarde de préférence le côté du corps envahi Le premier et le plus 
fortement atteint par les troubles musculaires syringomyéliques, — pense 
que les déviations rachidiennes sont peut-être Fexpression d'un état mor- 
bide de tout le système osseux. Les vertèbres, os courts et spongieux, 
en subiraient plus particulièrement les conséquences. Roth regarde 
l'atrophie des muscles transversaires épineux comme la cause de la sco- 
liose syringomyélique. Charcot faisait dépendre les déviations vertébrales 
de la lésion syringomyélique. Bernhardt ne se prononce pas sur la nature et 
l'origine de ces troubles vertébraux. En résumé, relativement à la patho- 
génie de la scoliose syringomyélique, les auteurs admettent les uns une 
théorie trophique, les autres une théorie musculaire, d'autres enfin une 
théorie mixte. Nous manquons encore d'éléments anatomo-pathologiques 
suffisants pour trancher cette question. La eyphose-scoliose de Ta syringo- 
myélie est assez souvent accompagnée d'une déformation de la partie 
antérieure du {horax, {horax en bateau (Pierre Marie), caractérisée par 
un enfoncement de la partie supérieure du sternum ainsi que des côtes 
adjacentes, et par une saillie en avant des épaules. 

Si la syringomyelie est Palfection médullaire où la scoliose se montre 
le plus fréquemment, la sciatique est affection des nerfs périphériques, 
qui s'associe le plus souvent à des déformations de la courbure normale 
des vertèbres, car si dans certaines névrites systématisées motrices on 
peut observer une déviation rachidienne, le degré et la fréquence de 
cette dernière sont loin d’égaler ceux qu'on trouve dans la sciatique. 
Signalée par Charcot, en 1SS6, puis par Ballet en ISS7, elle fut étudiée 
en ISSS par Babinski, en 1890 par Brissaud, puis par Lamy, Françon, 
Iigier, ete. Lorsque la sciatique-névrite existe depuis un certain temps 
ou lorsqu'elle est particulièrement douloureuse, 11 est rare qu'il n'y ait 
pas en même Lemps une déformation vertébrale. 

La déformation du trone dans la sciatique se présente sous trois 
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formes : la scoliose croisée, la scoliose homologue, la scoliose alternante 

De ces trois formes, la plus fréquemment observée est la scoliose 
croisée, dont voici les caractères : 

Si l’on examine le malade dans l'attitude debout, on voit que toute la 
partie supérieure du corps est inclinée latéralement et comme déjetée du 
côté sain. La crête iliaque du côté malade est plus élevée, et le rebord 
costal s’en rapproche plus où moins, au point parfois de venir presque en 
contact. Toute la peau de la région comprise entre le rebord costal et la 
crête iliaque présente des plis de flexion transversaux, et l’espace laissé 
libre, entre le côté du corps et le membre supérieur pendant le long du 
corps, est beaucoup moins large du côté malade que du côté sain. 

À l'examen de la colonne vertébrale, on constate au niveau de la région 
lombaire une courbure dont la convexité est tournée du côté malade, et 
dans la partie supérieure dorsale ou dorso-cervicale une courbure de 
compensation dont la convexité regarde au contraire le côté sain. 

Les épaules sont parfois sur un niveau différent : Pépaule du côté 
malade est en général abaissée : quelquefois elle est en même temps sur 
un plan antérieur. Le pied du côté malade ne repose que par sa partie 
antérieure, le talon est plus où moins relevé : le pied du côté sain appuie 
au contraire franchement et fortement sur le sol. Mais ces positions des 
épaules et des pieds ne sont point aussi constantes que linclinaison 
latérale du tronc et les courbures rachidiennes : elles varient suivant les 
malades et sont en rapport avec les efforts que chacun d'eux peut faire 
pour corriger la déviation rachidienne. 

Cette attitude de scoliose croisée apparait plus où moins vite dans 
l’évolution de la sciatique : elle s'accentue dans la station debout ou la 
marche, persiste dans le décubitus, et disparait en général à mesure que 
cuérit la sciatique. Elle n’est pas toujours proportionnée à l'intensité ou à 
la durée de la sciatique (Chauffard), et elle n’est que le résultat de la posi- 
Lion instinctive prise par le malade pour atténuer la douleur. Cette défor- 
mation est produite par une courbure du rachis dans la région lombaire : 
cette courbure résulte de limpotence des muscles extenseurs du trone, 
innervés par les branches émanées des plexus lombaire et sacré du côté 
malade : cette impotence permet aux muscles du côté sain d'exercer une 
action prédominante, et de déterminer la scoliose croisée. 

Dans la sciatique avec scoliose homologue (Brissaud), le trone est ineliné 
du côté malade (fig. 110) : l'espace costo-iliaque du même côté est diminué 
détendue : le bassin peut être incliné soit à droite, soit à gauche, déter- 
minant ainsi un raccourcissement ou un allongement du me nbre inférieur. 
De plus, chez ces malades, on observe constamment des contractures ou 
des phénomènes spasmodiques, et il résulte de l'étude des différents faits 
publiés que, dans ces cas, 11 ne s'agit plus de sciatique essentielle, mas 
d’une affection névralgique s’éte ndant : à la fois au plexus lombaire et au 
plexus sacré, ou peut-être d'une affection encore plus complexe. 

Dans la scoliose alternante, il s’agit de malades qui ont successivement 
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une scoliose croisée de chaque côté, ou bien de sujets qui, au cours d'une 
sciatique avec scoliose croisée, présentent pendant les paroxysmes doulou- 
reux une inclinaison du tronc dans la direction opposée (Remak, Higier), 
et dans ces cas encore, les déformations du tronc résultent toujours des 
attitudes instinetives prises par les malades pour obtenir une atténuation 
de la douleur. 

En dehors de ces déformations du tronc dues à des inchinaisons latérales 
du rachis, on observe parfois dans la sciatique un certain degré de lordose, 
due à une flexion en avant de la colonne vertébrale, Cette lordose existe 
rarement seule, elle accompagne le plus souvent la scoliose croisée, el 
résulte de Pattitude prise par les malades pour moins souffrir : car, dans 
celte position, il ne se produit pas d'extension dans le nerf malade et la 
douleur en est d'autant moins vive. 

Lamy, Françon, Guse, firent les premiers essais d'interprétation de la 
pathogénie de ces scolioses sciatiques. Fischer et Schoœnwald attribuent la 
scoliose croisée à la névraloïe des rameaux postérieurs du plexus Tom- 
baire, la scoliose homologue à a névraleie des rameaux antérieurs. Mann 
inerimine la paralysie directe des muscles correspondants, sans toutefois 
nier la possibilité d’une contracture de li masse commune du côté malade. 
D'après cet auteur, une paralysie des muscles de labdomen des deux 
côtés, dans les cas de sciatique double, pourrait entrainer une lordose 
assez prononcée pour créer une nouvelle variété de déviation de la colonne 
vertébrale (ischias lordolica), dont il a observé un cas chez une femme 
atteinte d’une inflammation pelvienne. Hallion revient à la théorie de 
Charcot et de Brissaud : les muscles fléchisseurs Tatéraux de la colonne 
lombaire entrent dans une sorte de spasme fonctionnel, du côté opposé 
à la sciatique. [ajoute qu'il faut peut-être faire intervenir aussi Fatro- 
phie des muscles latéraux du rachis lombaire du côté de la sciatique, 
car latrophie peut S'étendre au delà de la sphère de distribution du 
sciatique, Quant à la scoliose sciatique homologue, elle ne serait qu'une 
névralgie spasmodique Tombo-sacrée, analogue à la névralgie faciale 
spasmodique. 

Dans la névrile interstitielle hypertrophique, la eypho-scoliose est un 
symptôme constant. Elle peut dans certains cas être très accusée (fig. 202). 

A côté de la scoliose sciatique on peut placer la scoliose liystérique. 
car il n'est pas rare de voir la sciatique au cours de cette névrose, dans 
laquelle la scoliose peut se surajouter à d'autres symptômes ou exister 
seule, [s'agit ici d'une scoliose spasmodique par contracture des muscles 
du dos, contracture qui peut être primitive ou réflexe, c'est-à-dire due à 
la douleur. Duchenne, Duret, Pravaz, et plus récemment Picher et 
Souques, Wegner, en ont publié des cas. Albert, de Vienne, en rapporte 
un cas chez une jeune fille de quinze ans, qui avait eu une coxalgie hys- 
térique deux ans auparavant et qui présentait une scoliose lombaire très 
prononcée, avec sensation de raideur très accusée, bien que les muscles 
contracturés ne fussent pas douloureux à la palpation: elle guérit facile- 
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ment en peu de temps. D’après Albert, la scoliose hystérique est une 
rareté, si lon excepte, bien entendu, celle qui accompagne la coxaloie 
hystérique. Elle produit une simple flexion latérale du rachis lombaire 





Fig. 202. — Cypho-scoliose excessive dans la névrite interstitielle hypertrophique et progressive. — 
Femme âgée de quarante-cinq ans, sœur du malade représenté dans la figure 122. (Bicètre, 1892.) 
Pour l'observation clinique et l'autopsie de cette malade, voy. JL Pergme et J. Sorras, Sur la 
névrite interstilielle hypertrophique et progressive «e l'enfance. Mém. de la Soc. de biol., 1895, 
p. 66, obs. II. 


avec convexité tournée vers le côté opposé et une courbure de compen- 
sation dorsale. 

Quant aux raideurs musculaires ou aux inflammations osseuses qui 
peuvent donner à la colonne vertébrale une rigidité spéciale, telle qu'on 
l'observe dans les arthrites vertébrales, la maladie de Parkinson, lostéo- 
myélite vertébrale, le mal de Pott, le rhumatisme vertébral, la spondylose 
rhizomélique, ce ne sont pas des déviations vertébrales proprement dites ; 
aussi ne m'y arréterai-je pas. 
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Par contre, chez les myopathiques, on rencontre assez souvent une 
atrophie des muscles des gouttières vertébrales et de la masse sacro-lom- 
baire amenant une lordose considérable avec eyphose dorsale ( ie-72)5;"101, 
le plus souvent, il n’y a pas de scoliose ou cette dernière est peu appré- 
ciable. Chez certains myopathiques cependant on peut observer une 
cyphose excessive accompagnée parfois d'une scoliose plus où moins 
accusée (fig. 205). 

Jusqu'à présent je n'ai envisagé que les déviations vertébrales se pro- 
duisant au cours et sous l'influence des maladies nerveuses: je dois 











Fig. 205. — Cyphose excessive chez un myopathique âgé de vingt ans (même malade que eclui 
représenté dans la figure 59). 


maintenant retourner la question et rechercher si les déformations de la 
colonne vertébrale sont susceptibles de provoquer des manifestations 
nerveuses. Leyden, dès 187%, avait écrit : € Ordinairement le resserrement 
des trous de conjugaison, à la suite du déplacement et de Fatrophie des 
vertèbres dus à la scoliose, est tel que les nerfs sont intéressés. C'est 
ainsi que s'expliquent chez ces malades les douleurs névralgiques consta- 
tées fréquemment, les névralgies intercostales, lombaires et abdomi- 
nales, ete. ». Plus tard, Lesser et Bernhardt admirent la méme idée pour 
interpréter la cause de la névralgie intercostale. D'après ses observations 
personnelles, Oppenheïm pense que là scoliose et la evpho-scoliose arri- 
vées à un degré avancé peuvent, par un moyen purement mécanique, 
déterminer une névralgie, pour laquelle il accuse en premier lieu un 
liraillement des racines postérieures du côté de la concavité. 
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Après avoir étudié la pathogénie de la scoliose des adolescents, au sujet 
de laquelle il se range à l'avis de Bouvier, de Kirmisson etde la plupart des 
chirurgiens français, en admettant que cette affection relève d’un trouble 
portant sur le squelette du rachis et non sur son appareil musculaire, 
Hallion envisage la scoliose des adolescents associée aux névropathies. Il 
fait remarquer que la scoliose vulgaire frappe volontiers les sujets chargés 
de tares nerveuses héréditaires. Conformément aux idées émises par 
Landois (1890), Hallion suppose que, dans certaines familles, un vice 
général de l’évolution peut se traduire simultanément ou séparément par 
des troubles du système osseux et du système nerveux; ces deux systèmes 
seraient frappés chacun pour leur compte. Rien ne prouve que la lésion 
nerveuse soit nécessairement la première en date et la cause primordiale 
de la scoliose. Marie et Astié (1897) parlent d’une disposition familiale à 
la eyphose, toutefois dans leur cas 11 y avait un traumatisme antérieur. 
Récemment Hirschberger (1899) à réuni les observations de scoliose 
congénitale éparses dans la littérature et a donné la description anato- 
mique de deux pièces qu'il avait pu recueillir. Pour Oppenheim, ces 
déformations congénitales de la colonne vertébrale auraient la significa- 
ion d’un véritable stigmate de prédisposition névropathique, en parti- 
culier pour les névroses et les états psychopathiques. Déjà en 1895, 
Petit avait signalé la neurasthénie associée à ces formes congénitales 
et héréditaires de scoliose. Peut-être, ainsi que le fait remarquer Oppen- 
heim, pourrait-on se demander si ce n’est pas simplement la déforma- 
lon qui exercerait une influence psychique (avoir conscience d’une diffor- 
mité, ete.), bien que personnellement cet auteur n'ait point observé 
cette influence. 

L'étude de la scoliose, envisagée comme stigmate héréditaire, conduit 
aussi à envisager à un autre point de vue les déformations vertébrales de 
la syringomyélie. Oppenheim rapporte un cas de syringomyélie de la 
région dorsale inférieure de la moelle, ayant débuté à l'âge de treize ans 
chez un enfant atteint de eypho-scoliose congénitale. I en conclut que 
scoliose et syringomyélie ont toutes deux la signification d'anomalies con- 
cénitales de développement. Dans le cas rapporté par cet auteur, cette 
interprétation pathogénique de la scoliose est admissible, mais, avant 
de se ranger à cette dernière manière de voir pour la scoliose syringo- 
myélique en général, il me parait nécessaire d'acquérir encore de nou- 
velles notions sur la pathogénie et anatomie pathologique de la syringo- 
myélie. 
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CHAPITRE VI 


SÉMIOLOGIE DES RÉACTIONS MÉCANIQUES ET ÉLECTRIQUES 
DES NERFS ET DES MUSCLES 


Le système nerveux périphérique et les muscles de la vie de relation 
peuvent être actionnés expérimentalement par des agents d'ordre méca- 
nique, physique ou chimique. En clinique, on se borne à rechercher Fac- 
tion exercée sur les nerfs et les muscles striés par des exeilants méca- 
niques ou électriques. Cette étude présente au point de vue sémiologique 
une assez grande importance. 


Excitabilité mécanique des nerîfs moteurs et des muscles. 


I. Nerîs. — L'excitabilité propre des libres nerveuses motrices peut être 
mise en jeu par des procédés mécaniques tels que le pincement ou la per- 
cussion. L’exeitalion est transmise dans une direction centrifuge et des 
contractions se produisent dans les muscles qui correspondent aux filets 
nerveux excités. Ce mode d’excitation peut être facilement employé dans 
les recherches physiologiques, mais chez Fhomme 1lest d'une application 
plus difficile et forcément restreinte. Le nerf, en effet, ne pouvant être 
soumis à la percussion qu'à travers la peau, ne doit pas être trop profon- 
dément situé, et, d'autre part, il doit reposer sur un plan suffisamment 
résistant, un plan osseux, pour que le choc percuteur soit efficace. Un 
assez pelit nombre de nerfs répondent à ces conditions: les plus facile- 
ment accessibles à l'exploration mécanique sont le nerf cubital, le nerf 
péronier, le nerf radial dans la gouttière de torsion et diverses branches 
du nerf facial, L'exploration mécanique des nerfs doit, d'ulleurs, être faite 
prudemment: elle n’est pas toujours sans danger et un choc trop violent, 
ou trop répété, peut entrainer des troubles paralytiques plus où moins 
accentués et parfois même de la névrite dégénérative. 

Aussi n'est-ce guère que l'augmentation de Fexcitabilité mécanique 
des nerfs qu'on à loccasion de rechercher et de constater clinique- 
ment. Elle se rencontre surtout dans la tétanie, dans certaines formes 
d'hystérie, et dans certaines hémiplégies, parallèlement à Fexcitabilité 
électrique, Dans la tétanie, elle a été principalement signalée par Frousseau, 
par Chvostek (signe de Chvostek):; elle est souvent très développée dans 
le domaine du nerf facial (signe de Weiss). Elle à été rencontrée dans la 
tuberculose et dans la dilatation de estomac, mais à un degré moins 
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accusé. Elle est moins prononcée dans la tétanie des enfants que dans 
celle de l'adulte. Dans l’hystérie, elle se montre principalement dans les 
manifestations auxquelles on a donné le nom de diathèse de contracture:; 
elle se voit aussi dans la phase léthargique du grand hypnotisme; mais 
chez lhystérique, 1l s’agit pour moi de phénomènes dus à la suggestion. 

Dans certains cas, lorsqu'on procède à l'exploration de lexeitabilité 
mécanique des nerfs, on voit des contractions apparaitre non seulement 
dans le domaine du nerf excité, mais encore dans le domaine de nerfs 
voisins où plus ou moins éloignés. Les contractions obtenues dans le 
domaine du nerf exploré ne sont pas toujours dues alors à l'excitation 
mécanique de ce nerf, mais elles peuvent dépendre d’une excitation 
réflexe ; lorsqu'il en est ainsi, on peut les obtenir encore, en faisant porter 
la percussion en dehors de ce nerf. 


I. Muscles. — La percussion portée sur le corps même d’un musele, 
surtout en se servant du marteau percuteur animé d’un mouvement 
assez rapide, provoque aussi des contractions de ce muscle. Souvent ces 
contractions sont limitées aux faisceaux musculaires correspondant au 
point percuté, et sont dues à la mise en Jeu de lexcitabilité propre des 
fibres musculaires (excitabilité idio-musculaire); parfois ces contrac- 
tions s'étendent à tout le muscle et sont alors produites, soit par voie 
réflexe, soit par l'excitation du rameau nerveux innervant le muscle. 

L'excitabilité idio-musculaire est augmentée dans divers états fébriles, 
notamment dans la fièvre typhoïde, dans certaines formes ou à certaines 
périodes de la tuberculose et dans les cachexies. 

Dans la tétanie, l'excitabilité mécanique des museles est augmentée, 
comme lexcitabilité mécanique des nerfs, en général cependant à un 
moindre degré. 

L'hyperexcilabilité mécanique des muscles se rencontre encore aux - 
phases initiales des névriles, surtout dans les processus aigus. Elle est 
d'ailleurs une manifestation transitoire de la réaction de dégénérescence 
et marche de pair avec l'hyperexcitabilité galvanique des muscles; ainsi 
dans la réaction de dégénérescence résultant d’un traumatisme grave d’un 
nerf, elle apparait dans le cours de la deuxième semaine et se prolonge 
pendant deux à trois semaines pour fire place ensuite à de lhypoexei- 
tabilité. Dans la sciatique légère ou grave, on a trouvé souvent de l'hyper- 
excitabilité musculaire sur le musele fessier en percutant les insertions 
sacrées de ce muscle. 

L'augmentation de lPexcitabilité mécanique des muscles se montre 
aussi dans les affections aiguës où subaiguës de la moelle épinière, por- 
tant sur les cornes antérieures, à leurs périodes initiales. 

Dans tous ces cas, qu'il s'agisse de névrites ou d’affections des cornes 
antérieures de la moelle, Phyperexcitabilité mécanique des muscles coïn- 
cide avec la diminution où l'abolition des réflexes tendineux; dans 
d’autres cas, dans les affections spinales atteignant les cordons antéro- 





RÉACTIONS MÉCANIQUES ET ÉLECTRIQUES DES NERES ET DES MUSCLES. 847 


latéraux, la sclérose latérale amyotrophique par exemple, Fexagération 
de l’excitabilité idio-musculaire existe aussi, mais elle coïncide avec 
l'exagération des réflexes tendineux et se prolonge assez longtemps. [en 
est de même dans les atrophies musculaires dites réflecres, atrophies 
musculaires par trrilalion nerveuse périphérique, dont le type est 
l'alrophie musculaire d'origine articulaire. 

L'hyperexeitabilité idio-museulaire se rencontre aussi dans la maladie 
de Thomsen, avec des caractères particuliers sur lesquels j'aurai à 
revenir à propos de la réaction myotonique. 

La diminution de Fexcitabilité mécanique des muscles S'observe 
parfois d'emblée, sans avoir été précédée par de Phyperexcitabilité; c'est 
le cas généralement dans les affections des nerfs et des cornes antérieures 
de la moelle à évolution lente et chronique. Mais souvent aussi dans ces 
cas Phypoexcitabilité remplace Fhyperexeitabilité mécanique des muscles: 
c’est ce que J'ai indiqué déjà pour les névrites aiguës et les affections 
aiguës des cornes antérieurés, où cette diminution de Fexcitabilité idio- 
musculaire apparait assez rapidement et se montre déjà quelques semaines 
après le début de la maladie. Dans d'autres cas, dans la sclérose latérale 
amvotrophique par exemple, elle ne remplace que beaucoup plus tardive- 
ment l'hyperexeitabilité. 


Excitabilité électrique des nerîs moteurs et des muscles. 


L'excitabilité électrique des nerfs et des muscles peut être appréciée 
bien plus exactement que létat de leur exeitabilité mécanique. L'agent 
excitant, en-effet, le courant électrique, peut être dosé et mesuré plus 
facilement et plus rigoureusement que lexeitant mécanique. 

Les courants électriques sont régis par des lois régulières, dont une 
des plus importantes à connaitre est la loi d'Ohm : Péntensité, 1, d'un 
courant électrique, est directement proportionnelle à la force électro- 
motrice, E, qui produit ce courant, et inversement proportionnelle à la 
résistance, R, qu'il rencontre; ce qu'on peut exprimer par la for- 


_— 
re 


mule | — 


— 


Actuellement, ces divers éléments d'un courant ‘électrique sont évalués 
à Paide d'unités de mesure universellement adoptées depuis ISST. 
L'unité de force électro-motrice est le volt, correspondant à peu de chose 
près à la force électro-motrice d'une pile Daniel. L'unité de résistance 
est l'ohum, représenté par la résistance à 0 degré d’une colonne de mer- 
cure de { m. 06 de longueur et de L mn de section. L'unité d'intensité 
est l'ampère, c'est-à-dire l'intensité d'un courant produit par une force 
électro-motrice de À volt et traversant une résistance de TL ohm. Pour 
les intensités électriques employées dans les applications médicales, Fam- 
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père est une unité beaucoup trop élevée; on compte cénéralement par 
millièmes d’ampère ou milliampères, parfois même par dixièmes de mil- 
liampère. Par conséquent, les appareils destinés à mesurer les inten- 
sités des courants appliqués au corps humain, où galvanomètres, doivent 
être divisés en milliampères ; il convient même qu'ils permettent d’ap- 
précier le dixième de milliampère. Dans la plupart des explorations 
électro-diagnostiques on ne dépasse guère 20 à 25 milliampères; il 
suffira donc, pour ces applications, que le galvanomètre puisse mesurer 
jusqu'à cette intensité. 

Dans le prineipe, on se guidait sur la direction du courant, pour dif- 
férencier les effets obtenus dans l'exploration de lPexcitabilité des nerfs 
et des muscles. Le courant était dit ascendant, lorsque le pôle positif 
était placé du côté de la périphérie et le pôle négatif du côté des centres 
nerveux ; il était dit descendant dans les conditions inverses. Depuis, 
avec Chauveau et Brenner, la notion de direction du courant a été rem- 
placée par la notion des effets produits au niveau des pôles. Cette inter- 
prétation, plus claire et plus précise, a été généralement adoptée et c’est 
la méthode polaire que lon emploie communément dans l'exploration 
de Fexeitabilité électrique des nerfs et des muscles. 

Dans cette méthode, l’une des électrodes, dite indifférente ou neutre, 
est placée loin de l’organe à explorer. On la choisit de larges dimensions, 
de 50 à 100 em’, par exemple, pour que les lignes de flux pénètrent sur 
une grande surface, que la densité du courant s’y trouve très diminuée 
et que, par suite, ses effets chimiques et physiologiques sur les organes 
sous-jacents et sur les organes voisis soient très affaiblis. De cette façon, 
l'électrode indifférente peut rester appliquée longtemps à la même place, 
sans que l’on ait à redouter les effets chimiques du courant sur la peau ; 
mais il est nécessaire que le métal sur tous les points en contact avec la 
peau, soit recouvert d’une substance spongieuse bien imbibée d’eau 
simple, où d'eau salée. On place de préférence lélectrode indifférente 
sur Ja partie médiane du corps, soit au-devant du sternum, soit 
entre les épaules, soit sur la région sacro-lombaire, de façon que 
l'exploration puisse être pratiquée symétriquement sur les deux côtés 
du corps. 

L'autre électrode, électrode différente ou exploratrice, doit être au 
contraire de petites dimensions, pour concentrer les lignes de flux sur 
l'organe à explorer et y obtenir le maximum de du courant. 
Stintzing recommande dans la généralité des cas une électrode de 3 em° 
de surface (2 em. de diamètre environ); Erb conseille plus habituelle- 
ment une électrode de 10 em° (5 em. 5 de diamètre). Comme les organes 
à explorer ne peuvent être abordés par le courant qu'à travers la peau, 
au-dessous de laquelle ils sont plus où moins profondément situés, une 
partie seulement des lignes de flux arrive à ces organes, Pautre partie se 
trouve dérivée dans la peau où dans les tissus voisins. Les lignes de flux 
ainsi dérivées sont en d'autant plus grand nombre, que l'organe est plus 
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profondément situé; par suite, 11 faut pour lexciter dans ces conditions 
une intensité de courant plus forte; comme on le conçoit facilement 
d'après ce qui vient d'être dit, on n'en doit pas conclure, que lexcita- 
bilité même de Forgane est plus faible que celle d'un organe plus 
superficiel qui se trouve excité par un courant de moindre intensité. 

D'ailleurs, dans l'exploration de Fexeitabilité électrique des nerfs et 
des muscles, il convient de placer lélectrode différente sur des points 
déterminés que lexpérience à appris à connaitre et que lon appelle 
points d'élection. Ceux-ci ont été spécialement signalés par PDuchenne 
de Boulogne, puis ils ont été plus particulièrement étudiés par Remak, 
v. Liemssen, Erb, Onimus, ete. Pourles nerlSils correspondent, en général, 
aux points où ces organes plus superficiellement placés ou plus faci- 
lement accessibles; pour les muscles, ils correspondent aux points où les 
principaux rameaux nerveux intra-musculaires les pénètrent ou se trou- 
vent plus rapprochés de là peau. 

L’exploration de Fexeitabilité électrique des nerfs et des muscles est 
sénéralement pratiquée par les courants faradiques et par les courants 
galvaniques. Ces deux ordres de courants ont, en raison de la forme de 
leur onde, une certaine différence d'action, plus apparente encore dans 
diverses conditions pathologiques que dans les conditions normales. Les 
décharges statiques peuvent mettre en Jeu aussi Pexcitabilité des nerfs et 
des muscles. Elles ont été utilisées pour explorer les modifications patho- 
logiques de leur exeitabilité, mais ces modifications sont encore assez 
peu définies. 


Exploration des nerîs moteurs et des muscles par les 
courants faradiques. — On commence habituellement Fexamen 
de Fexcitahilité électrique des nerfs et des muscles avec les courants 
faradiques. On agit ainsi, parce que l'exploration faradique est plus simple 
que l'exploration galvanique et qu'elle ne produit pas de modification 
dans la résistance des tissus. Elle est pratiquée généralement avee des 
appareils volta-faradiques, dans lesquels des courants sont produits par 
induction au moment de la fermeture et au moment de louverture du 
courant inducteur. Ces deux ordres de courants induits sont de sens 
contraire, autrement dit alternatifs; ils ont des propriétés physiologiques 
différentes, le courant induit à ouverture du courant inducteur produi- 
sant une excitation plus forte des nerfs et des muscles: c’est le pôle 
névatif de ce courant qui est le plus exeitant, c'est lui par conséquent 
que lon doit faire correspondre à électrode exploratrice. 

Parmi les divers genres d'appareils volta-faradiques, les appareils à 
chariot sont ceux auxquels il faut donner la préférence. Is permettent de 
sgraduer les courants en rapprochant où en éloignant lune de l'autre les 
deux bobines, et de rapporter la valeur du courant excitant à lécarte- 
ment des bobines. Cette manière de faire est encore la plus pratique; les 
indications qu'elle fournit n'ont aucune valeur absolue et ne s'appliquent 
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qu'à un appareil donné, mais jusqu'alors, la mesure des courants faradi- 
ques n'a pu être faite d’une façon satisfaisante en les rapportant aux 
unités de mesure électrique. Il convient que le courant indueteur con- 
serve une valeur constante, pour que des observations faites dans une 
même séance où dans des séances différentes soient comparables. 

Les excitations faradiques peuvent être produites par des courants 
induits à intervalles espacés, où par des courants induits à intervalles 
rapprochés. Les courants faradiques à intermittences rares ou peu fré- 
quentes produisent des excitations isolées, et les contractions museulaires 
correspondantes restent séparées et distinctes les unes des autres. Lorsque 
les courants faradiques sont à intermittences fréquentes, les contrac- 
tions musculaires se fusionnent en un tétanos électrique incomplet ou 
complet, suivant la fréquence des intermittences. Pour un même écar- 
tement des bobines, les courants faradiques à intermittences fréquentes 
sont plus excitants que les courants faradiques à intermittences peu 
fréquentes ou rares. 

Il y a augmentation de lexcitabilité faradique lorsque, les autres 
conditions restant les mêmes, lécartement des bobines, suffisant pour 
produire la plus faible excitation du nerf ou du musele considéré, doit être 
diminué pour produire une même excitation sur l'organe homonyme de 
l’autre côté du corps, ou chez une autre personne, ou bien encore, lors- 
qu'un même écartement des bobines produit une excitation plus forte du 
nerf ou du muscle du côté examiné que de l’autre côté. Il faut savoir 
cependant qu'on observe d'une personne à lautre, et même sur une 
même personne d’un côté à l’autre du corps, de légères différences, dans 
l’écartement des bobines nécessaire pour produire une excitation sem- 
blable (Stintzing). Aussi l'augmentation de lexcitabilité faradique, ou au 
contraire sa diminution, doivent-elles être bien caractérisées pour qu'on 
puisse y attacher de l'importance. 

C'est surtout dans la tétanie, que se montre l'augmentation de Pexeitabi- 
lité électrique (signe d’Erb) et elle est surtout manifeste lorsqu'on emploie 
le courant galvanique. On obtient en effet facilement le tétanos museu- 
laire à la fermeture du pôle négatif en employant un courant faible. Avec 
le courant faradique, l'augmentation de Pexcitabilité est moins nette. On 
la rencontre aussi, mais généralement beaucoup moins prononcée, dans 
quelques cas de paralysies d'origine cérébrale de date récente. On la 
voit, quelquefois aussi, dans des affections de la moelle : myélites aiquès 
et subaiquës, myéliles transverses à leur début; on l’a signalée dans des 
cas de tabes récents. Enfin on l’a constatée parfois au début d’atrophies 
musculaires progressives, et aussi dans des paralysies par compression 
des nerfs ou dans des névriles récentes; mais, le plus souvent, dans ces 
derniers cas, les réactions électriques ne sont pas seulement modifiées 
en quantité, elles le sont aussi en qualité. 

La diminution de lexeitabilité faradique se reconnait à la nécessité de 
rapprocher davantage les bobines, les autres conditions restant Îles 
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mêmes, pour obtenir Îles premières manifestations d'execitation des 
organes explorés, où pour obtenir des contractions aussi étendues que 
celles qui sont produites par Fexcilation des organes normaux. La diminu- 
tion de lexcitabilité faradique est observée bien plus souvent que laug- 
mentation, elle peut être très prononcée et aller jusqu'à l'abolition. Assez 
fréquemment elle reste simple, accompagnée en général de modifications 
quantitatives analogues de Pexeitabilité galvanique : dans d'autres cas, elle 
est associée à des modifications qualitatives de Pexcitabilité, comme on 
l’observe par exemple dans la réaction de dégénérescence, et, souvent 
alors, les modifications quantitatives de Fexcitabilité galvanique ne 
marchent plus de pair avec elle. 

La diminution simple de lexcitabilité faradique se rencontre dans 
certains cas de paralysies d’origine cérébrale où de paralysies d'origine 
spinale, autres que celles dues à des lésions des cellules des cornes anté- 
rieures, mais à une période généralement avancée, Fréquemment, en 
effet, les réactions électriques restent longtemps sensiblement normales 
dans ces divers genres de paralysies: elles sont quelquefois même 
augmentées au début, comme je Fai déjà indiqué. [en est de même dans 
le tabes. 

Dans les paralysies dynamiques où fonclionnelles. telles que les 
paralysies hystériques, fréquemment les réactions électriques restent 
sensiblement normales. Cependant elles sont parfois diminuées: c’est 
assez souvent le cas lorsqu'il s'y ajoute de Fatrophie musculaire, mais 
sénéralement, cette diminution de Fexcitabihité électrique reste simple 
et purement quantitative. 

Dans les atrophies musculaires, dues à des alléralions des cornes 
antérieures de la moelle, la diminution de Fexcitabilité électrique est 
habituelle et souvent très prononcée: mais dans un grand nombre de cas, 
elle est associée à des manifestations qualitatives de réaction de dégéné- 
rescence; dans quelques cas, cependant, à évolution lente et chronique, 
comme la poliomyélite chronique, la syringomyélie, et parfois même la 
sclérose latérale amvotrophique, la diminution de Pexcitabilité électrique 
reste simple, sans autres modifications qualitatives. Cela s'explique par 
la lenteur du processus et par la conservation, pendant longtemps, dans 
les nerfs et les muscles, de fibres normales dont les réactions masquent 
les réactions des fibres dégénérées. Dans ces cas, cependant, 1l n'est pas 
rare de constater sur quelques-uns des muscles altérés des traces de réac- 
lion de dégénérescence. Au contraire, dans les atrophies musculaires de 
nature myopathique, la diminution simple de lexcitabilité électrique est 
la règle et elle est souvent très prononcée. Elle est la règle encore dans 
les myopalhies avec pseudo-hypertrophie. 

De même, dans les atrophies musculaires dites réfleres, la diminu- 
tion de lexcitabilité électrique reste simple et elle se prolonge souvent 
longtemps. 

Dans les paralysies périphériques, la diminution de lexeitabilité élec- 
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trique s’observe habituellement, mais fréquemment elle est associée à des 
modifications qualitatives. Cependant elle peut rester simple et purement 
quantitative dans les formes légères de ces paralysies. Il en est de même 
dans certaines paralysies toxiques, la diminution simple de l'excitabilité 
électrique se rencontre par exemple dans des formes légères de para- 
lysies arsenicales et de paralysies alcooliques, mais dans d’autres 
formes de même origine elle est associée à des modifications qualita- 
tives de réaction de dégénérescence. Dans d’autres paralysies toxi- 
ques, la paralysie salurnine par exemple, la diminution de Fexeita- 
bilité électrique est presque toujours associée à des modifications qua- 
litatives. 

Dans certaines paralysies par compression, la paralysie radiale par 
exemple, la diminution de Pexeitabilité électrique présente quelques par- 
üicularités intéressantes. Au niveau du point comprimé et au-dessus de ce 
dernier, l'excitabilité électrique est en général complètement abolie, tandis 
qu'elle est conservée et normale au-dessous (Erb). En d’autres termes, si 
on exeite le nerf radial dans Vaisselle où dans le triangle sus-claviculaire 
avee un courant faradique où galvanique aussi intense qu'on le voudra, le 
triceps brachial se contracte seul et les muscles des régions postérieure et: 
externe de l’avant-bras restent immobiles. Au-dessous de la compression, 
par contre, et cela pendant toute la durée de affection, l'excitation du 
nerf radial fait contracter ces derniers museles comme à l’état normal. En 
somme, dans la paralysie radiale par compression, le nerf à perdu au 
niveau du point comprimé sa conductibilité électrique aussi bien que 
sa conduetibilité volontaire, mais il a conservé la possibilité de conduire 
l'influence trophique aux museles situés au-dessous du point comprimé, 
puisque ces derniers ne s’atrophient pas. Cette particularité de Pétat de 
l'excitabilité électrique, dans la paralysie radiale par compression, peut 
s'observer, quoique beaucoup plus rarement, dans la paralysie par com- 
pression du médian où du eubital. 

L’explication des réactions si spéciales du nerf radial, dans les para- 
lysies par compression, n’est pas encore donnée, et dans des expériences 
pratiquées autrefois sur les animaux avec mon regretté maître Vulpian 
(1886), nous n'avons jamais pu reproduire cette particularité. L’exci- 
tabilité du bout central est sans doute conservée aussi, mais la conduc- 
übilité du nerf se trouve suspendue au niveau du point comprimé, aussi 
bien pour Pinflux nerveux produit par l'excitation électrique que pour 
linflux nerveux volontaire; par contre, la conductibilité trophique est 
conservée puisqu'il n'y à pas d’atrophie musculure. L’excitabilité du 
bout central cependant ne semble pas absolument indemne car, dans mes 
recherches avec Vulpran nous avons constaté que lexcitabilité des filets 
sensitifs, dont les effets suivent une voie centripète, est aussi notable- 
ment diminuée ('). 


(1) J'ai rapporté récemment, avec mon interne Bernhenm, un cas d’aulopsie de paralysie 


radiale par compression. Dans ce cas, qui à ma connaissance est jusqu'ici le seul qui ait été 
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Exploration des nerîs et des muscles par les courants 
galvaniques. — L'exploration des nerfs et des muscles par les cou- 
rants galvaniques est plus complexe qu'à Faide des courants faradiques: en 
effet, il y a lieu d'examiner les réactions au moment de là fermeture du 
courant, pendant son passage et au moment de son ouverture, et, à ces 
divers moments, le degré d’excitabilité n'est pas le même avec le pôle 
négatif el avec le pôle positif. 

L° Courants faibles. — Dans l'état normal, les premières manifesta- 
tions d'excitabilité des nerfs apparaissent avec le pôle négatif et au 
moment de ax fermeture du courant. Avec les courants faibles, on 
n'observe que cette réaction, que lon désigne habituellement en abrégé 
par NEC (Négatif, Fermeture, Contraction). Au moment de l'ouverture avec 
le pôle négatif, comme à la fermeture et à ouverture avec le pôle positif. 
on n'oblient aucune contraction. 

2 Courants moyens. — En augmentant l'intensité du courant, les 
contractions obtenues à la fermeture avec le pôle négatif augmentent 
d'amplitude, et on voit apparaitre aussi des contractions avec le pôle 
positif. Assez souvent ces contractions apparaissent d'abord au moment de 
la fermeture, PFG (Positif, Fermeture, Contraction). D’autres fois, cepen- 
dant, les contractions obtenues au pôle positif apparaissent avee un cou- 
rant de même intensité à la fermeture et à l'ouverture du courant, 
PEC=POC (Positif, Ouverture, Contraction); parfois même les contrac- 
Lions apparaissent en premier lieu à l'ouverture, POCZ>PFC, et il faut 
un courant d'une intensité plus élevée pour voir apparaitre PFG. Cette 
prédominance de POC sur PFC est fréquente sur certains nerfs, le nerf 
radial par exemple: elle est assez fréquente sur d’autres, tels que le nerf 
cubital, le nerf médian, le nerf péronier: rare au contraire et exception- 
nelle sur Le nerf facial, le nerf musculo-cutané et le nerf axillaire, ete. 
Les contractions d'ouverture, d’ailleurs, sont en grande partie sous la 
dépendance du courant secondaire, résultant de la polarisation des élec- 
lrodes et des tissus (Grützner, Tigerstedt, Rouxeau, Dubois (de Berne), 
Huet); elles sont augmentées par les conditions qui favorisent cette pola- 
risation, telles que le passage prolongé du courant et la répétition des 
execilations avec des courants dirigés dans le même sens: elles sont 
augmentées aussi par la disposition de certains appareils interrupteurs el 
inverseurs, qui facilitent Fétablissement du courant secondaire de polart- 
sation. 

Avec ces courants de moyenne intensité, les contractions au pôle négatif 
suivi d'autopsie, le nerf radial présentait les réactions classiques que lon observe dans la para- 
lysie radiale par compression. Au niveau du point comprimé ce nerf était ecchymosé et lérére- 
ment aplati. L'examen histologique des branches périphériques ne montrait qu'un état grenu 
de la myéline qui, en outre, se colorait moins intensivement en noir par Fat ide dosmique que 
du côté sain. Les eylindraxes présentaient les caractères de létal normal. Cet aspect grenu 
de la myéline ne s'observait que dans les rameaux du nerf comprimé el faisait totalement 
défaut dans ceux des nerfs sains {voy. J. Desemnxe et H. Benxuem : Un cas de paralysie 
radiale par compression suivi d'autopsie, Société de Neurologie de Paris, 9 novembre 1899, 
in Revue Neurologique. 1899, p. 78. 
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ne se produisent qu'à la fermeture du courant: aucune contraction n’appa- 
rait à l'ouverture. 

5° Courants forts, — Avec des ceurants de forte intensité, les contrac- 
tractions à la fermeture restent prédominantes au pôle négatif et se pro- 
longent plus ou moins longtemps pendant le passage du courant, elles 
deviennent tétaniques, NETe. Les contractions de fermeture avec le pôle 
positif augmentent aussi d'amplitude, mais elles deviennent rarement 
tétaniques et seulement avec des intensités de courant beaucoup plus 
élevées; il en est de même des contractions après l'ouverture du courant 
au pôle positif, celles-ci ne deviennent guère tétaniques que dans certaines 
conditions pathologiques. Mais, on voit de plus, avec des courants forts, 
apparaitre de faibles contractions à l'ouverture au pôle négatif, NOC. 

Ainsi, les réactions obtenues avec les courants galvaniques peuvent se 
résumer de la façon suivante : 

1° Courants faibles : NFC seulement ; 

2 Courants moyens : NEC> PFC> — <POC; 

3° Courants forts : NETe = PEG>> POC => Nc (!). 

Sur les muscles, les réactions galvaniques sont sensiblement les mêmes 
que sur les nerfs. Cependant les contractions d'ouverture y sont en géné- 
ral moins accentuées; de plus, la différence entre les contractions de fer- 
meture au pôle négatif et les contractions de fermeture au pôle positif, y 
est souvent moins accusée, bien que NEC reste habituellement prédomi- 
nant sur PFC. Aussi, le plus souvent, dans l'exploration de lexeitabilité 
galvanique des museles, se contente-t-on de rechercher seulement NFC 
et PFC. 

D'ailleurs, lorsque lexploration porte sur les muscles, Pexeitation pro- 
duite est souvent complexe : à l'excitation même des fibres musculaires 
s'ajoute l'excitation des rameaux nerveux intra-musculaires. Dans état 
normal et dans un grand nombre d'états pathologiques, cette excitation 
indirecte par l'intermédiaire des rameaux nerveux parait même prédomi- 
nante ; mais, dans certaines conditions pathologiques, l'excitation directe 
des muscles prend le pas sur elle et reste parfois même la seule efficace. 

Les réactions galvaniques des nerfs et des muscles peuvent être seule- 
ment modifiées en quantité, simplement augmentées où diminuées, ou 
bien elles peuvent être en même temps modifiées en qualité, soit que la 
forme des contractions normales se trouve altérée, soit que la prédomi- 
nance d'action des pôles disparaisse où même se trouve intervertie. 

Les points de comparaison, pour apprécier les modifications quantita- 
tives des réactions galvaniques, sont plus rigoureux que pour les réactions 
faradiques, puisque l'intensité des courants galvaniques peut être facile- 


4) Au lieu de la notation précédente employée pour la première fois en 1881 par Landouzy 
et moi, on emploie parfois la notation allemande : le pôle négatif est représenté par Ka (Kathode), 
le pôle positif par An (Anode), la fermeture par S (Schliessung), l'ouverture par O (Ocffnung) 
et la contraction par Z (Zuckung); par exemple, les réactions obtenues avec les courants forts 


se trouvent représentés par : KaSZ où KaSTe > AnSZ > AnOZ > Ka0z 
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ment évaluée en unités de mesure absolues. Dans le cas d’affections uni- 
latérales, il est facile d'ailleurs de comparer Fexcitabilité du côté malade 
avec celle du côté sain; dans le cas d’affections bilatérales, la comparaison 
ne peut se faire, qu'en rapprochant les valeurs de Fexeitation obtenue sur 
les organes malades, des valeurs de Fexcitation sur les organes correspon- 
dants d'individus sains; cependant, même dans létat normal, comme la 
établi Stintzing, ces valeurs varient dans certaines limites, souvent 
plus accentuées pour les courants galvaniques que pour les courants 
faradiques. 

I faut se rappeler aussi, que certaines conditions instrumentales 
peuvent faire croire à des modifications quantitatives des réactions élec- 
triques, qui ne dépendent nullement de Fexcitabilité même des organes 
examinés; par exemple, Pintercalation d'une résistance dans le circuit du 
courant galvanique traversant le corps retarde Fapparition des premières 
manifestations de Pexcitabilité (Huet) (1895-97) et à un degré d'autant 
plus élevé, que cette résistance possède davantage de self-induetion (Dubois 
de Berne) (1897-98). 

Des recherches récentes de Dubois (de Berne, jettent un jour nou- 
veau sur les phénomènes qui se passent dans un cireuit, lors de la fer- 
melure d'un courant galvanique. 

I faudra dorénavant, dans l'exploration galvanique des nerfs et des 
museles, tenir compte de ces vues nouvelles et recourir à d’autres pro- 
cédés de mesure que ceux employés aujourd'hui. C'est pourquoi je 
consacrerai ii quelques pages à lexposé des faits découverts par cet 
auteur. 

Jusqu'ici, les médecins ne connaissaient comme instrument de me- 
sure que les galvanomètres gradués en milliampères. Is ont admis 
d'emblée que Fintensité galvanométrique est le seul facteur qu'il faille 
considérer, et tous les traités d'électrothérapie mettent au premier plan 
la loi de Ohm : 

L'intensilé, V, est proportionnelle à la force électromotrice, E, el inver- 
sement proportionnelle à la résistance lotale, À, du circuit. 

Enfin, par ce mot de résistance d'un conducteur, on entend unique- 
ment la résistance qu'il doit à sa conductibilité spécifique et à ses dimen- 
sions de longueur et de section, c'est-à-dire ce qu'on peut appeler la 
résistance ohmique. On semble avoir oublié Les vérités suivantes : 

1° Que la loi de Ohm n'est vraie que pour le courant qui à atteint son 
intensité finale et la conserve, c'est-à-dire pour là période qu'on qualifie 
de période de régime permanent : 

2 Que la contraction musculaire à lieu pendant la période d'état 
variable, alors que le courant n'a pas encore atteint son intensité con- 
stante mesurable au galvanomètre : 

9° Qu'un courant, au moment de sa fermeture, peut trouver sur son 
chemin d'autres obstacles, que ceux qui résultent de la résistance 
ohmique du cireuit. 
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Or, ces trois points sont d'une importance capitale, pour l'étude de 
l’action physiologique d’une fermeture de courant. 

Quand on ferme le cireuit d’une pile, le courant n’atteint pas mstanta- 
nément lintensité finale, proportionnelle à E, inversement proportion- 
nelle à R. Il passe par une période d'état variable AB, pendant laquelle 
l'intensité croit de o à l’intensité finale. 

Or, c'est avant tout de la rapidité avec laquelle le courant s'élève de 

A enbB,que dépend 
B l’action excitante 
d'une fermeture 
de courant. L'ex- 
citation est d'au- 
tant plus forte, 
que la ligne AB se 
rapproche plus de 
la verticale. 
À ; Cela revient à 
dire que l'effet 
d'une fermeture est d'autant plus marqué, toutes choses égales d’ail- 
leurs, que la période {, d'état variable, est plus courte. 

Quels sont maintenant les facteurs dont dépend la durée de la période 
d'état variable ? 

Quoiqu'il ne soit pas encore possible de déterminer dans chaque cas la 
durée exacte de cette période, et de Fexprimer en fractions de seconde, 
on peut poser les lois suivantes, fondées tant sur des expériences physio- 
logiques que sur des mensurations exactes : 

La durée de la période d'état variable dépend tout d'abord du voltage. 
Toutes choses égales d’ailleurs, elle est d'autant plus courte que le vol- 
tage est plus élevé. 

La durée de la période d'état variable, toutes choses égales d'ailleurs, 
croit proportionnellement à la résistance ohmique du cireuit.. 

Jusqu'à présent on retrouve done les mêmes conditions que pour la 
période de régime permanent. Mais, c'est ici le point important, la 
durée de la période d'état variable peut ètre modifiée par la self-induc- 
lion ou la capacilé du cireuit. 

I y a lieu de distinguer, à ce point de vue, différents genres de con- 
ducteurs. y a des conducteurs qui n’opposent au flux électrique que 
leur résistance ohmique. Ce sont les rhéostats bien construits, métal- 
liques, liquides ou de graphite, exempts de self-induction, et de capacité 
néoliseable. 

I y ades conducteurs qui offrent au courant, au moment de sa fer- 
meture, un obstacle beaucoup plus grand que celui qui résulte de sa 
résistance ohmique. Ce sont les solénoïdes. Par le fait de leur enroule- 
ment en spirale, ils deviennent le siège des phénomènes de self-induc- 
tion, c’est-à-dire qu'au moment de la fermeture, un contre-courant s'établit 
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el prolonge la période d'élal variable. Suivant le nombre de ses tours, 
un solénoïde peut représenter une résistance 20, 50, 200 fois plus grande 
que sa résistance exprimée en ohms. 

Enfin, il y a des conducteurs qui, soit par leur constitution méme 
(corps humain, circuits électrolytiques avec électrodes à large surface), 
soit par Pinsertion d’un condensateur aux bornes de la résistance, ont 
une grande capacité. Or, la capacilé, dans un circuit, diminue la 
résistance (ohnique ou de self-induclion) el peut aller jusqu'à l'an- 
nuler. Wen résulte que ces conducteurs à grande capacité opposent 
au flux électrique une résistance beaucoup plus pelile, que la résistance 
ohmique. 

Le corps humain, dans les conditions ordinaires de lélectrothérapie, 
n'est pas un conducteur simple, comparable à un rhéostat et n'intervenant 
que par sa résistance ohmique. C'est un condensaleur de capacilé assez 
grande (0,165 microfarad dans les expériences sur lesquelles s'appuient 
ces données). 

Au moment de Ka fermeture, il prend une charge QC, c’est-à-dire 
proportionnelle à sa capacité Get au potentiel de charge V. C’est cette 
charge qui traverse le diélectrique, les tissus, en excitant le nerf ou le 
muscle sous-jacents. 

Le corps humain se comporte done d'une manière toute différente, sui- 
vant que l’on considère la période de régime permanent ou la période 
d'état variable. 

Pendant la période de régime permanent, alors que le courant garde 
une intensité constante, le corps constitue un conducteur électrolvtique 
dont la résistance toujours grande varie, suivant la surface des électrodes 
et la durée ou l'intensité des courants, dans d'énormes proportions, de 
900 à 500 000 ohms et plus. 

C'est de cette résistance ohmique que dépend l'intensité notée au gal- 
vanomètre. Je répète que cette intensité ne peut servir de mesure à 
l'action physiologique, puisque la contraction à lieu avant l'établissement 
du régime permanent. 

Dans la période d'état variable, au contraire, le corps représente un 
conducteur sans self-induction, doué d'une grande capacité. Cette capa- 
cité est antagoniste de la résistance : elle la diminue et la rend constante, 
pour une même surface délectrodes el pour une méme longueur de 
segment de corps tnlerposé. 

L'expérience a donné les chiffres suivants pour une méme surface 
d'électrodes : 


Du poignet à l'avant-bras, le corps représente... 2 . 100 ohms 
Du poignet au bras, — M. s —« 160 — 
Du poignet à la nuque, — D 600 — 
Du poignet à la plante du pied, — de Se nan + 900 — 
D'un pied à l'autre, — Ne 900 — 
D'une main à l'autre, — PRE EC 900 — 
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I faut dans la formule de Ohm substituer, pour la période d'état va- 
riable, celte résistance apparente, minime et constante, à la résistance 
ohmique toujours grande et variable. 

I est évident que, dans ces conditions de constance de la résistance 
apparente, le voltage entre seul en cause. 

Dubois à établi par ses expériences que le voltmètre doit être sub- 
stitué au galvanomètre dans les recherches d’électrodiagnostie. 

Dans une thèse, faite à l’instigation de Dubois, Cornaz à pratiqué 
environ 1200 examens électrodiagnostiques, en notant soigneusement 
les volts et les milliampères, nécessaires pour obtenir la contraction 
minima. a montré que si on pratique des examens successifs sur le 
mème nerf, ou si lon compare les réactions de deux nerfs symétriques 
normaux du même sujet, on obtient des chiffres beaucoup plus concor- 
dants, si on consulte le voltmètre au lieu du galvanomètre. Avec le volt- 
mètre, les erreurs ne dépassent pasle 22 pour 100, et on retrouve souvent 
les mêmes chiffres à 1 ou 2 pour 100 près. La moyenne d'erreur est d’en 
viron [2 pour 100. Avec le galvanomètre, on a parfois des écarts allant 
jusqu'à 200 à 500 pour 100. Le minimum est 20 pour 100 et la moyenne 
90 pour 100. 

Dans tous ces examens, le voltmètre s’est montré supérieur au galvano- 
mètre. Si la résistance des membres symétriques est la même des deux 
côtés, l'avantage ne parait pas très grand et les indications du galvano- 
mètre, quoique moins précises, sont au moins parallèles à celles du volt- 
mètre. 

Mais il peut arriver que les indications des deux instruments devien- 
nent absolument discordantes. 

C'est ce qui arrive toutes les fois que pour des causes pathologiques 
(dilatation vasculaire unilatérale), ou artificielles (action de courants 
forts), la résistance est plus faible d’un côté que de l’autre. Alors les indi- 
cations du galvanomètre induisent en erreur et pourraient faire conclure 
à une diminution de lexcitabilité, tandis que les symptômes cliniques et 
l'examen faradique dénotent.ou l'intégrité du nerf ou même une évi- 
dente hyperexeitabilité du nerf d’un côté. Le fait a été constaté dans des 
névrites traumatiques. 

Mesurées au voltmètre, les variations de l’excitabilité galvanique d’un 
nerf malade sont toujours parallèles aux variations de lexeitabilité fara- 
dique. Le galvanomètre peut au contraire conduire à des interprétations 
absolument erronées. 

Pour pratiquer avec rigueur les examens de lexcitabilité galvanique 
des nerfs et des muscles, Dubois insiste sur les règles suivantes : 

1° Doser les courants au moyen du réducteur de potentiel de Gaïffe ; 

2° Noter les volts et non les milliampères; 

5° Supprimer dans le circuit toute résistance additionnelle capable de 
modifier, par sa résistance ohmique considérable ou sa self-induction 
(solénoides), la durée de la période d'état variable. 
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Enfin, comme lélectrothérapie a besoin du galvanomètre pour les 
applications stables du courant, lauteur recommande Fusage du volt- 
mètre-galvanomètre construit d'après ses données par Gailfe. 

On s'en sert comme voltmètre dans les examens diagnostiques, et on 
le transforme en un tour de main en galvanomeètre pour les applications à 
intensité constante. 


L'augmentation de Pexcitabilité galvanique, lorsqu'elle est purement 
quantitative el n'est pas accompagnée de modifications qualitatives, 
marche en général de pair avee Faugmentation de Fexcitabilité faradique 
et se comporte sensiblement de même, sur les nerfs et sur les muscles. 
n'en est plus ainsi, lorsque aux altérations quantitatives s'ajoutent des alté- 
rations qualitatives, comme on le verra dans la réaction de dégéné- 
rescence, L'augmentation simple de Fexeitabilité galvanique porte géné- 
ralement sur les divers éléments de la formule de Fexcitation galvanique. 
Elle se rencontre, à peu de choses près, dans les mêmes conditions que 
l'augmentation de lFexeitabilité faradique. Elle est. particulièrement 
accentuée dans la tétanie, mais dans cette affection elle est habituellement 
plus prononcée sur les nerfs que sur les muscles. Non seulement les pre- 
mières contractions, à NE et à PE, apparaissent avec des courants beau- 
coup plus faibles que dans Fétat normal, mais encore les contractions 
deviennent bientôt télaniques, d'abord à NE puis à PF et à PO. Erb, a 
spécialement attiré Pattention sur Fapparition de POTe dans là tétanie. 

La diminution simple de lFexcitabilité galvanique porte également sur 
les divers éléments de la formule normale. Ceux-ci n'apparaissent qu'avec 
des intensités plus élevées, ou font même défaut pour quelques-uns, mais 
ils ne présentent pas de modifications dans leur ordre d'apparition. Cette 
diminution simple de Fexeitabilité galvanique marche habituellement de 
pair avec la diminution de Fexeitabilité faradique et se rencontre dans les 
mêmes conditions. Elle peut être très prononcée et faire place à Faboli- 
lion complète de Fexeitabilité. 

Dans d'autres circonstances, la diminution de Fexcitabilité galvanique 
ne reste pas purement quantitative, elle S'accompagne aussi de modi- 
lications qualitatives comme on lobserve dans la réaction de dégéné- 
rescence. 


Réaction de dégénérescence (ReD).— Erb a donnéle nom de réaction 
de dégénérescence à un ensemble de modifications quantitatives et quali- 
lalives de Fexeitabilité des nerfs et des muscles, constatées d'abord dans 
des névrites périphériques, puis rencontrées bientôt aussi dans d'autres 
conditions, notamment dans les affections atteignant les cornes antérieures 
de la moelle, Le point de départ des nombreuses recherches, qui ont 
abouti à l'établissement de la réaction de dégénérescence, peut être rap- 
porté aux observations, dans lesquelles Baïerlacher signalait le contraste 
formé par labolition de Fexcitabilité faradique et la conservation, Faug- 
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mentation même de lexcitabilité galvanique des muscles, dans des cas de 
paralysie faciale (1859). 

Le type de la réaction de dégénérescence, désignée quelquefois en 
abréviation par ReD, ou par EaR dans la notation allemande, est fourni 
par les névrites dégénératives produites par des traumatismes graves des 
nerfs. On le rencontre aussi dans des névrites périphériques d'une ori- 
gine différente, en particulier dans la paralysie faciale, et quelquefois dans 
des affections des cornes antérieures de la moelle. 

La ReD complète, à sa période d'état, se trouve caractérisée par des 
modifications quantitatives et qualitatives de lexcitabilité électrique des 
nerfs et des muscles, se comportant différemment pour ces deux ordres 
d'organes : lexcitabilité faradique et galvanique des nerfs est abolie ; 
l’exeitabilité faradique des muscles est également abolie, mais leur exei- 
tabilité galvanique est conservée, elle est même généralement augmentée 
pendant quelque temps, et plus tard diminuée; de plus elle est altérée 
qualitativement, en ce sens que les contractions produites ne sont plus 
brèves et rapides, mais deviennent lentes, paresseuses et traïnantes, et 
que la formule normale d’excitation galvanique se trouve modifiée, NFC 
devenant égale ou inférieure à PFC. 

Ces divers caractères de la réaction de dégénérescence n'existent pas 
tels à toutes les périodes d’une névrite dégénérative, les modifications de 
l’excitabilité électrique se comportent un peu différemment dans la pé- 
riode initiale et dans la période terminale, qu'il y ait réparation ou au 
contraire dégénération définitive du nerf. 

Sur le nerf, dans les premiers moments qui suivent la lésion, l'excita- 
bilité faradique et lexcitabilité galvanique sont généralement augmen- 
tées; mais cette augmentation n’est que transitoire et passe fréquemment 
inaperçue. Bientôt elle fait place à de la diminution d’excitabilité qui va 
en progressant, du lieu de la lésion vers la périphérie, de sorte que 
l'exeitabilité faradique et lexcitabilité galvanique du nerf se trouvent 
abolies, plus où moins rapidement suivant le cas, généralement du 4° au 
19° jour. 

Pendant toute la période d'état, Pabolition de l'excitabilité persiste. À la 
période de déclin elle persiste également, si la dégénération du nerf est 
définitive; si au contraire la régénération se fuit, on voit lexcitabilité 
faradique et lexcitabilité galvanique se rétablir peu à peu, mais rester 
pendant longtemps plus faibles que dans l'état normal. La restauration de 
l'excitabilité électrique du nerf est d’ailleurs précédée habituellement par 
la réapparition de la motlité volontaire (Duchène, de Boulogne), parti- 
cularité attribuée par Erb à la réparation du eylindre-axe, qui précède la 
régénération de la myéline, 

Sur les museles, dans les Jours qui suivent la lésion du nerf, l’excita- 
bilité faradique et l'excitabilité galvanique diminuent aussi; mais, tandis 
que l'excitabilité faradique finit par disparaître, l'exeitabilité galvanique 
décroit moins rapidement; bientôt elle augmente au point de dépasser la 
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normale et de présenter une exagération souvent très prononcée. En 
même temps apparaissent les modifications qualitatives : la plus impor- 
lante consiste dans les altérations de la forme de Ta contraction qui de- 
vient lente et trainante; les altérations de la formule polaire (PFC devenant 
égale ou supérieure à NFC) sont également habituelles, moins constantes 
cependant et moins caractéristiques que les précédentes. 

Pendant cette période de la réaction de dégénérescence, lexeitabilité 
mécanique des muscles est augmentée aussi; en perecutant les muscles 
avec le doigt ou avec le marteau à percussion, on met plus facilement en 
jeu que dans Fétat normal là contractilité idio-museulaire, et les contrac- 
tions ainsi produites sont également modifiées, elles sont en effet mani- 
festement lentes et plus où moins persistantes. L'augmentation de lexei- 
{abilité mécanique des museles, comme l'augmentation de leur exeitabilité 
galvanique n'est que transitoire, elle est remplacée dans la suite par de la 
diminution d'exeitabilité. 

L'augmentation de Pexeitabilité galvanique des muscles, en effet, dé- 
croit peu à peu et se trouve remplacée, parfois assez rapidement, d'autres 
fois plus lentement, par de à diminution d'excitabilité. Celle-ci S'accen- 
tue de plus en plus, si la dégénération persiste, au point que les contrac- 
tions se trouvent produites de plus en plus difficilement et que, finale- 
ment, PFC reste la seule manifestation d’exéitabilité que lon puisse 
obtenir: les contractions demeurent lentes et trainantes, elles sont de 
moins en moins étendues, limitées seulement aux faisceaux voisins de 
l’électrode, et même toute excitabilité finit par disparaitre dans les cas 
incurables, lorsque les altérations des nerfs et des muscles sont très pro- 
noncées et définitives. 

I est à remarquer que, dans les cas de réaction de dégénérescence, 
l'excitabilité galvanique des muscles se produit d'autant plus facilement, 
qu'une plus grande masse de fibres musculaires se trouvent soumises à 
l'action du courant. Par suite, Pexcitation, au lieu de se montrer la plus 
efficace au niveau des points moteurs mêmes, se produit plus facilement, 
et entraine des contractions plus étendues, lorsque le courant aborde les 
museles dans le sens de leur longueur, c'est-dire lorsque Félectrode exei- 
latrice est placée sur leur partie inférieure, sur leurs tendons, où même 
sur les segments des membres situés au-dessous. Doumer, Huet, et Ghi- 
larducei ont particulièrement attiré Pattention, dans ces dernières années, 
sur les effets de l'excitation longitudinale des muscles dans la réaction de 
dégénérescence et ils ont fait remarquer que, dans ces conditions, les 
contractions restaient lentes et trainantes, mais que généralement NF avait 
une action prédominante sur PF, alors que inverse s'observe si Fexcita- 
tion porte au niveau des points moteurs. 

Dans les cas où les nerfs et les muscles sont Soumis à un processus de 
réparation, aboutissant à une régénération plus où moins complète et 
plus où moins rapide, on voit les modifications de Pexcitabilité électrique, 
qui earactérisaient la réaction de dégénérescence, s'effacer peu à peu. 
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L'excitabilité faradique des muscles reparaît, généralement un peu après 
l'excitabilité électrique des nerfs, par conséquent aussi après le retour de 
la motilité volontaire. Les modifications qualitatives de lexcitabilité gal- 
vanique des muscles peuvent néanmoins persister plus où moins long- 
temps encore, el on ne voil que peu à peu les contractions reprendre 
leur vivacité normale et Pinversion de la formule polaire disparaitre, lors- 
qu'elle a existé. Au point de vue quantitatif, Fexcitabilité faradique et 
l’excitabilité galvanique des muscles restent souvent diminuées longtemps 
encore, quelquefois même toujours, suivant le degré atteint par les alté- 
rations dégénératives et suivant Pétendue de la réparation consécutive. 

Les modifications de lexcitabilité électrique des nerfs et des muscles, 
dans la réaction de dégénérescence, ne sont pas toujours aussi prononcées 
que celles que je viens de passer en revue. Il est des cas dans les- 
quels, au début et aux autres phases de l’évolution de cette réaction, 
l'excitabilité faradique et galvanique des nerfs et lexcitabilité faradique 
des muscles sont conservées; le plus souvent elles sont diminuées, quel- 
quelois cependant elles ne le sont que fort peu; mais l'excitabilité galva- 
nique des muscles est modifiée qualitativement de la même façon que 
celle qui à été indiquée plus haut dans la réaction de dégénérescence com- 
plète. Ces cas, qu'il ne faut pas confondre avec les réactions de la période 
de réparation de la réaction complète de dégénérescence, ont été compris 
par Erb sous la dénomination de réaction partielle de dégénérescence. 

Dans ces formes de réaction partielle de dégénérescence, lexcitabilité 
faradique et galvanique des nerfs et lexcitabilité faradique des muscles 
ne sont pas modifiées en qualité et les contractions provoquées restent 
vives. [est d’autres cas dans lesquels les contractions, produites par les 
excitations faradiques et par les excitations galvaniques des nerfs, devien- 
nent lentes et trainantes. Les mêmes modifications dans la forme des con- 
tractions se rencontrent parfois aussi pour les excitations faradiques des 
muscles, soit en même temps que les mêmes modifications de lexeitabi- 
lité des nerfs, soit isolément., E. Remak a proposé pour ces dernières la 
désignation de ReD faradique. Comme on le voit, les formes de réaction 
partielle de dégénérescence sont nombreuses et parfois assez différentes 
les unes des autres, leurs diverses significations sont encore mal connues 
et Je n'y insisterai pas davantage. 

La ReD complète et la ReD partielle se rencontrent surtout dans les 
altérations des nerfs, caractérisées par une dégénération plus ou moins 
accentuée des tubes nerveux et des fibres musculaires correspondantes. 
On l’a observée dans les diverses névrites traumatiques où de causes 
exlernes : névrites consécutives à la section, à la piqüre, à lécrasement, 
à la contusion, à la compression, à l'élongation des nerfs. Dans ces 
conditions la forme et le degré de la réaction de dégénérescence sont en 
rapport avec le degré et la gravité des altérations et fournissent des indi- 
cations correspondantes au point de vue du pronostic. La réaction de dégé- 
nérescence s’observe encore dans les névrites d’origine interne : névrites 
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toxiques (alcooliques, arsenicales, salurnines, mercurielles, ete), né- 
vriles infectieuses (névrites consécutives à là fièvre fyphoiïde, au typhus. 
à la diphtérie, à la scarlatine, à la variole, névrites de la lèpre, du beri- 
beri, névrites observées dans le cours de la {uberculose, polynévrites 
diverses) névriles dyscrasiques (névrites du diabète, névriles par auto- 
intoxication, ete.). Dans ces divers genres de névrites, la forme et le degré 
de la réaction de dégénérescence se montrent généralement aussi en rap- 
port avec la gravité des altérations. Cette règle comporte cependant plus 
d’exceptions que dans le cas de névrites traumatiques, et, au point de vue 
du pronostic, il importe de tenir compte non seulement du degré de la 
ReD, mais encore de la nature du processus morbide et de son évolution 
naturelle. Dans divers genres de névriles énumérées précédemment, la 
teD peut d'ailleurs faire défaut, lorsqu'il s'agit de formes légères. C'est ce 
qu'on observe notamment pour les paralysies alcooliques, arsenicales, 
diphtériliques, diabétiques, ete. Par contre, on constate quelquefois 
l'existence de la Re dans des territoires nerveux où le fonctionnement 
des muscles est bien conservé; il en est ainsi quelquefois dans Fintoæica- 
lion saturnine, el après certains traumatismes des nerfs. L'exploration 
électrique, dans ces conditions, décèle des altérations qui auraient facile- 
ment passé inaperçues avec les autres moyens d'investigation. 

La réaction de dégénérescence ne se rencontre pas seulement dans les 
affections des nerfs périphériques ou de leurs racines, elle existe encore 
dans les affections de la moelle épinicre, lorsque les cellules des cornes 
antérieures sont atteintes. On Fobserve done dans les diverses formes de la 
poliomyélile antérieure, dans la sclérose latérale amyolrophique, dans 
la syringomyélie, dans lhématomyélie, lorsque le foyer hémorragique 
a envahi les cornes antérieures ou lorsqu'il les comprime, dans les diverses 
formes de myélite, lorsque les altérations s'étendent aux cornes anté- 
rieures. On Fobserve encore dans les affections du bulbe et de 'isthme 
de l'encéphale, lorsque les noyaux moteurs des nerfs bulbaires et des 
nerfs crâniens sont altérés. Dans ces diverses conditions, la forme et le degré 
de la ReD ne sont pas toujours en rapport avec là gravité de Paffection. 
Dans les processus aigus, tels que la paralysie infantile, le degré de 
la ReD correspond ; généralement au degré des altérations et peut indiquer 
leur pronostie ; mais il n'en est plus de même dans les processus chro- 
niques où dans les processus subaigus à évolution progressive ; si le 
degré de la ReD correspond dans une certaine mesure à létat des alté- 
rations au moment considéré, 11 ne saurait renseigner d'une façon cer- 
laine sur le pronostic de la maladie; celui-e1 dépend surtout de là nature 
de l'affection et de l'évolution que suivra le processus morbide. De plus, 
dans un certain nombre de ces cas (poliomyélile antérieure chronique, 
sclérose latérale amyotrophique, syringomyélie), comme je lai indiqué 
à propos de la diminution simple de Fexeitabilité électrique, la ReD peut 
faire défaut ou passer inaperçue, à cause de l'intégrité relative, plus ou 
moins prolongée, d'un grand nombre de fibres des muscles paralysés ou 
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atrophiés et de la lenteur du processus. Dans ces cas, néanmoins, un 
examen attentif décèle encore des traces de ReD; celle-ci reste le plus 
souvent partielle et se trouve remplacée plus tard par l'abolition complète 
de toute exeitabilité. 

D'après ce qui précède, on voit que la réaction de dégénérescence se 
rencontre dans les cas où le neurone moteur périphérique est altéré soit 
au niveau des cellules, soit en un point quelconque de leur prolonge- 
ment, depuis les filets radiculaires des nerfs, jusqu’à leur extrémité péri- 
phérique. En fait, la ReD fait défaut dans les autres conditions. Elle 
n'existe pas dans les diverses formes de myopathie atrophique pro- 
gressive, où du moins n'y a été que très exceptionnellement notée; elle 
manque également dans les affections de la moelle, portant seulement 
sur les faisceaux de substance blanche, ou sur la substance grise, toutes 
les fois que les altérations ne s'étendent pas aux cornes antérieures ou 
aux filets radiculaires antérieurs ; elle manque encore dans les affections 
du cerveau et des autres parties de Pencéphale, à moins que les noyaux 
moteurs bulbaires ou protubérantiels ne soient atteints, ou que les nerfs 
crâniens ne soient lésés en même temps dans leur trajet à la base du 
crane. | 

On à signalé cependant l'existence de Ta ReD dans des cas d'atrophie 
musculaire de nature myopathique, et dans un cas nous l'y avons consta- 
tée, Landouzy et moi; on la signalée encore dans quelques cas de para- 
Iysie avec atrophie musculaire attribués à l'hystérie ; on la signalée enfin 
dans des cas d’atrophies musculaires liées à des lésions cérébrales, cor- 
ticales ou sous-corticales, avec intégrité des cellules des cornes anté- 
rieures de la moelle. Mais la ReD est exceptionnelle dans toutes ces con- 
ditions ; dans un certain nombre des cas rapportés, la nature même de 
l'affection n'était pas établie d’une façon indiscutable, et, pour un cer- 
tain nombre d’autres, on a pu se demander si les modifications des 
réactions électriques étaient exactement les mêmes que dans la réaction 
de dégénérescence vraie, ou si elles n’en différaient pas au contraire par 
divers caractères. Aussi, admet-on généralement que la constatation 
d'une réaction de dégénérescence bien caractérisée conserve une valeur 
importante pour le diagnostic, et permet d'établir existence d’altéra- 
tions, soit dans les cellules de la substance grise antérieure de la moelle, 
soit dans les racines antérieures des nerfs, soit dans les nerfs moteurs 
périphériques. En faisant intervenir d’autres considérations, telles que 
la localisation de la réaction de dégénérescence, et son association avec les 
autres symptômes de la maladie et avec l'évolution de celle-ci, il est pos- 
sible le plus souvent de préciser davantage le siège des lésions origi- 
nelles, qui ont entrainé cette réaction de dégénérescence. 

Au point de vue du pronostic, la réaction de dégénérescence fournit 
aussi d'importantes indications, subordonnées cependant à la nature de 
la maladie. D'une façon générale, l'existence de la ReD complète indique 
des altérations graves, peut-être incurables, ou qui ne se répareront que 
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lentement; la ReD partielle indique des altérations moins profondes, qui 
se répareront plus rapidement, soit complètement, soit incomplètement 
suivant la nature de la maladie ; Fabsence de ReD indique des altérations 
légères, encore plus rapidement curables. I n'en est plus de même dans 
les affections à évolution progressive; dans ces cohditions, la forme et le 
degré de la ReD ne permettent plus de préjuger de Pévolution consé- 
cutive qui suivra Paffection:; celle-cr est subordonnée à la nature du 
processus morbide. | 


Réaction myotonique. — On a donné le nom de réaction myotonique 
aux modifications de Pexcitabilité mécanique el électrique des nerfs et 
des muscles, qui se rencontrent dans la maladie de Thomsen. Un 
certain nombre d'entre elles avaient été déjà signalées dans les observa- 
tions publiées sur cette maladie, lorsque Erb les groupa et les compléta 
dans ses études sur la myolonie congénitale, en leur donnant le nom 
qui a été adopté depuis. 

Dans la réaction myolonique, comme dans la réaction de dégénérescence, 
les modifications de lexeitahilité des nerfs et des muscles se comportent” 
différemment pour ces deux ordres d'organes. 

Sur les nerfs, Fexcitabilité mécanique et Pexeitabilité électrique sont 
plutôt diminuées qu'augmentées, el ne sont que peu altérées au point de 
vue qualitatif. Les courants faradiques à intermittences espacées ne pro- 
voquent en effet, comme dans Pétat normal, que des secousses isolées, 
brèves et sans durée. [en est de même pour les courants galvaniques 
avec les excitations de fermeture et d'ouverture, et la formule d’excitation 
polaire n'est pas altérée, e’est tout au plus si NFTe apparait plus tardi- 
vement que dans les conditions normales. Mais, avec les courants fara- 
diques à intermittences fréquentes, si la tétanisation musculaire cesse 
en méme temps que lFexcitation pour les excitations minimales, on la 
voit se prolonger plus ou moins longtemps avec les excitations plus 
fortes. De même les courants galvaniques labiles, ou des fermetures ce 
courants galvaniques répélées fréquemment coup sur coup, provoquent 
facilement des contractions tétaniques plus ou moins durables. 

Sur les muscles, Fexcitabilité mécanique est augmentée et les chocs, 
avec le doigt ou avec le marteau à percussion, provoquent des contractions 
lentes, toniques et persistantes, se prolongeant parfois jusqu'à une minute 
ou davantage. Ces contractions sont surtout prononcées sur les faisceaux 
plus directement soumis à la percussion et, au niveau de ceux-ci, on 
voit se produire sous la peau un sillon plus ou moins accentué et plus 
ou moins durable: lorsque la percussion est un peu forte et que les 
troubles myotoniques sont très développés sur le muscle percuté, la 
contraction Lonique et persistante peut s'étendre à tout le muscle. 

L'excitabilité faradique des muscles est généralement augmentée. Les 
courants faradiques à intermittences rares, si forts soient-ils, ne pro- 
voquent que des contractions isolées, brèves, el sans persistance : mais 
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les courants à intermittences fréquentes, c'est-à-dire des courants pro- 
duisant normalement la téfanisation des muscles, provoquent dans la 
réaction myotonique des contractions tétaniques se prolongeant au delà 
du passage du courant et persistant un temps variable, jusqu’ à une mi- 
nute, et parfois même davantage, après que l'excitation à pris fin. Lorsque 
ces courants sont forts, à la tétanisation des muscles s'ajoute fréquemment 
un tremblement ondulatoire. 

L’excitabilité galvanique des museles est de même habituellement aug- 
mentée. De plus, l’action du pôle P se rapproche de l'action du pôle N, et sou- 
vent même devient prédominante sur celle-ci. Lorsque cette prédominance 
d'action fait encore défaut à l’occasion des contractions minimales, elle 
existe souvent pour les exeitations produisant les contractions tétaniques. 
Celles-ci, en effet, sont provoquées plus facilement que dans l'état normal. 
non seulement à NF, mais encore à PF, et souvent PETe devient égale ou 
supérieure à NFTe. Les contractions tétaniques ainsi produites se font 
remarquer aussi par leur persistance se prolongeant de plusieurs secondes 
à une demi-minute, parfois davantage, non seulement pendant le passage 
du courant, mais encore après son ouverture. 

Dans la réaction myotonique, on observe aussi, avec des courants gal- 
vaniques stabiles, d'assez forte intensité, surtout lorsque ces courants 
parcourent les muscles dans le sens de leur longueur (en appliquant, par 
exemple, lélectrode active dans la paume de la main, où sur le dos du 
pied, lPautre électrode étant placée à la racine du membre où sur le 
tronc), on observe, dis-je, des contractions particulières des museles don- 
nant lieu à des mouvements ondulatoires. Ceux-ci suivent une direction 
allant du pôle N au pôle P. Ces contractions ondulatoires ne sont d'ailleurs 
pas constantes, elles n’ont pas été constatées dans un certain nombre de 
cas; parfois elles paraissent manquer tout d'abord, mais on arrive à les 
faire apparaître en augmentant et diminuant plusieurs fois de suite lin- 
tensité du courant, en changeant plusieurs fois sa direction, et eri pro- 
longeant l'examen. 

Comme il est nécessaire d'employer des courants assez intenses, les 
sensations douloureuses sont assez vives au niveau des points d'application 
des électrodes, pour que les malades ne puissent pas toujours supporter 
suffisamment cette partie de l’examen. 

Aux caractères précédents de la réaction myotonique, on doit ajouter 
les effets produits par la répétition des excitations faradiques ou galva- 
niques, analogues aux effets produits sur la contractilité volontaire par 
la répétition des mouvements. Sous l’influence de cette répétition des 
excitations, en effet, on voit généralement diminuer ou même disparaître 
momentanément la persistance des contractions au delà du temps de 
l'excitation ; mais, après quelques moments de repos, la persistance des 
contractions reparaît de nouveau (Pitres et Dallidet, Fischer, Jolly. 
Huet, etc.). 

La réaction mvotonique parait propre à la maladie de Thomsen, et 
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semble correspondre aux altérations histologiques des fibres musculaires 
et aux modifications chimiques de leur substance. Elle constitue un signe 
objectif important pour le diagnostic de cette maladie. 


Réaction neurotonique. — Marina et E. Remak ont décrit, sous ce 
nom, des modifications des réactions électriques ressemblant, dans une 
certaine mesure, à celles de la réaction myotonique, avec cette différence, 
toutefois, qu'elles se produisent à loccasion de Fexcitation des nerfs au 
lieu de se manifester à Foccasion de Fexcitation des muscles. Leur signi- 
lication pathologique est encore mal déterminée : Marina les à rencontrées 
dans deux cas dhystéries Remak dans un cas de parésie avec atrophie 
musculaire paraissant d’origine myélopathique. 


Réaction myasthénique. — Jolly à décrit, sous ce nom des modifica- 
lions de lPexcitabilité électrique des nerfs et des muscles dans Faffection 
qu'il a appelée myasthénie pseudo-paralytique (paralysie nue asthé- 
nique, syndrome dE rb-Goldflam). On pourrait les opposer à la réaction 
myotonique. Elles sont carac térisées, en effet, par un épuisement rapide 
de lexcitabilité électrique sous l'influence d’excitations tétanisantes répé- 
tées, produites par des courants faradiques à intermittences fréquentes : 
bientôt les museles n'entrent plus en contraction sous l'influence d’exei- 
lations qui les faisaient contracter tout d'abord. 

L'épuisement de Pexcitabilité neuro-musculaire se rencontre aussi 
dans d’autres conditions : on la constaté dans des cas de myopathie, dans 
des paralysies d'origine cérébrale, dans des cas de poliomyélite anté- 
rieure, ete. Cet épuisement n’est pas toujours provoqué uniquement par 
des courants faradiques télanisants, 11 peut être produit encore par des 
courants galvaniques avec fermetures et ouvertures espacées, ainsi qu'on 
l'observe dans la réaction de la lacune de Benedikt. 

Dubois (de Berne) a montré que, dans la réaction de dégénérescence 
complète, les muscles malades réagissent encore aux excitations isolées 
d'un appareil d'induction, mais que leur excitabilité s’épuise rapidement. 
Le muscle se contracte assez bien au début, après 4 ou à excitations la 
contraction devient plus faible et diminue de plus en plus pour cesser 
après 10 ou 15 excitations. ILest évident qu'un musele qui s’épuise si 
facilement ne peut se contracter sous l'influence du courant faradique à 
intermittences rapides. Il est d'emblée réduit à l'impuissance par ces 
excitations répétées. La constatation qu'un muscle qui s'épuisait aupara- 
vant, après 4 ou à excitations, supporte plus tard un nombre plus grand 
d'excitations isolées, ne laisse pas que d’avoir son importance au point de 
vue du pronostic. 
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CHAPITRE VII 


TROUBLES DE LA SENSIBILITÉ 


La sensation est une fonetion du système nerveux; comprise dans 
son sens le plus large, elle peut être considérée comme la première 
manifestation de organisme nerveux, comme le point de départ des actes 
réflexes conscients où inconscients de la vie organique et de la vie de 
relation. 

L'appareil adapté à cette fonction embrasse le système nerveux tout 
entier, il se compose d'organes récepteurs qui sont des terminaisons ner- 
veuses plus où moins différenciées, de conducteurs représentés par les 
libres sensitives parcourant les troncs nerveux et de centres cérébraux où 
réside la perception consciente. Toutes les modifications organiques où 
fonctionnelles qui atteignent lune ou Pautre de ces parties déterminent 
des altérations où une suppression de la fonction et ce sont ces modifi- 
cations qui constituent les troubles de la sensibililé. 

L'étude des troubles de la sensibilité constitue ainsi un mode 
d'investigation clinique extrêmement important dans le diagnostie des 
affections nerveuses, mais cette étude exige la connaissance de quelques 
méthodes techniques très simples qu'il est nécessaire d'exposer, avant 
de décrire la nature de ces différents troubles et de rechercher leur signi- 
fication. 

La sensibilité d'ailleurs n’est pas uniforme dans ses manifestations, elle 
comprend divers modes qui doivent être analysés et interrogés Sépa- 
rément. Je distinguerai : 

1° La sensibililé spéciale qui est fonction exclusive d'appareils ner- 
veux différenciés. Elle est représentée par les cinq sens des anciens: la 
vue, l’ouie, Fodorat, le gout et le toucher. Ces différents modes de la 
sensibilité nous révèlent lexistence des objets extérieurs et nous ren- 
seignent sur leurs propriétés, ils commandent et dirigent nos actes dans 
nos relations avee le monde extérieur. La sensibilité spéciale est ainsi une 
fonction de relation. 

2 La sensibilité générale, qui à pour expression physiologique la 
douleur, n'est pas lPapanage de certains organes nerveux spéciaux, elle 
peut se manifester, au contraire, dans toutes les parties de l'organisme où 
existent des nerfs sensibles. Elle nous avertit des modifications subies 
par nos organes, sans .nous donner de renseignements précis sur la 
nature des agents qui amènent ces modifications. Elle protège l'individu 
contre les atteintes des agents extérieurs, elle constitue une fonction de 
conservation. 
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Dans l'étude de Ta sensibilité générale, lv a lieu de revenir à Fancienne 
conception des physiologistes français qui la divisaient en superficielle et 
prelonde. La première comprenant les sensibilités tactile, douloureuse et 
thermique, la deuxième le sens musculaire et le sens articulaire, la sensi- 
bilité osseuse. 

Dans l'étude clinique, eette division physiologique n'est pas régu- 
lièrement suivie. On décrit en général sous le nom de froubles sensoriels 
ceux qui intéressent la vue, Fouie, lodorat et le gout; le toucher au 
contraire, en raison de sa généralisation à tout le revêtement cutané, est 
étudié avec la sensibilité générale. 

Les raisons de cette séparation sont d'ordre purement elinique: en 
effet, l'étude du fonctionnement des quatre premiers sens exige emploi 
de méthodes particulières, de plus comme ces sens répondent à des 
organes nerveux localisés, là constatation de troubles intéressant Fune 
de ces fonctions indique implicitement le territoire nerveux intéressé. 
Dans l'étude de la sensibilité tactile comme dans celle de a sensibilité 
générale intervient au contraire un élément nouveau, c'est x topographie 
des troubles constatés; ainsi, dans une même région, on interrogera en 
même temps les différents modes de la sensibilité tactile, douloureuse et 
thermique. 

Adoptant la division clinique que je viens d'indiquer, je lisserai de 
côté Pétude de la sensibilité spéciale comprenant vue, Fouie, Fodorat 
et le gout. Je ne m'oceuperai que de là sensibilité générale comprenant 
les différents modes de la sensibilité superficielle et profonde et Te sens 
dit stéréognostique. . 

Dans l'observation clinique des troubles de la sensibilité 1Pest néces- 
sure d'établir encore une division. 

L'activité de la sensibilité peut être réveillée soit par action d'agents 
extérieurs agissant sur les organes nerveux, €'est le mode normal d'acti- 
vité de la fonction et cette manifestation constitue la sensibilité objec- 
live ; Soit par une excitation d'origine interne agissant sur les centres, 
les conducteurs où les organes nerveux terminaux: cet autre mode d'ac- 
Livité, qui n'a pas pour origine une action extérieure, est une manifesta- 
tion de la sensibilité subjective. 

Les troubles de la sensibilité objective, qui sont pour la plupart mis en 
évidence par lexamen technique du elinicien, seront décrits apres 
l'exposé des méthodes techniques propres à les reconnaitre. 

J'étudierai ensuite les troubles de la sensibilité viscérale, puis les 
troubles subjeclifs qui sont aceusés spontanément par le malade ou 
bien révélés par linterrogatoire du clinicien, mais dont létude ne com- 
porte pas de méthodes techniques comme les premiers. 

Enfin, quelle que soit la nature des troubles de la sensibilité, ils affectent 
dans la plupart des affections nerveuses des dispositions particulières qui 
ont une grande valeur sémiologique et légitiment une étude topo- 
oraphique que Je donnerai en terminant. 
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SENSIBILITÉ OBJECTIVE 


Méthodes d'exploration. — Nature et signification des 
troubles de la sensibilité objective. —— [ans l'exploration de 
la sensibilité objective, on interroge successivement les différents modes 
de la sensibilité par des excitations appropriées, c’est-à-dire s'adressant, 
autant que possible, uniquement à tel ou tel de ces modes : sens ther- 
nique, douleur, sens du lieu, etc.; et lon note le résultat obtenu en 
interrogeant le malade. Il est nécessaire de placer le sujet examiné dans 
certaines conditions propres à laisser à lexpérience toute sa valeur. II 
aura les veux bandés, son attention ne sera distraite par aucune 
influence extérieure comme le bruit, le froid, ete; lexamen ne sera 
jamais trop prolongé afin d'éviter la fatigue du malade. Enfin on devra 
naturellement tenir compte de son intelligence et de son état mental 
pour apprécier la valeur de ses réponses. 

On peut alors dans ces conditions interroger les diverses sensibilités, 
observer la nature des troubles qu'elles présentent, leur topographie, les 
circonserire au besoin avec le crayon dermographique. Les divers modes 
d’excitation employés ne doivent pas dépasser un degré modéré d’inten- 
sité, au delà duquelles sensations perdent leurs caractères de sensibilité spé- 
ciale et aboutissent à une sensation commune differente, qui est la douleur. 


I. — LES SENSIBILITÉS SUPERFICIELLES 


Sensibilité tactile. — La sensibilité tactile proprement dite nous 
renseigne sur l’état moléculkure de là matière. Elle nous révèle les états 
de lisse et de rugueux, d’arrondi ou de pointu, de dureté et de mollesse 
d’un objet, et ces qualités physiques sont perçues par Porgane du toucher 
en état de repos. [n’est pas indispensable que la surface d’attouchement 
se meuve et se déplace sur un corps pour pouvoir reconnaitre son état 
moléculaire, mais ce déplacement favorise la perception de ses qualités. 

L'examen de la sensibilité tactile est d’une grande importance en 
sémiologie nerveuse. En clinique on se sert pour son exploration de 
procédés assez grossiers, qui, appliqués avec méthode, sont cependant 
suffisants pour le but que l’on se propose. 

Dans l'étude de l’état de la sensibilité tactile, comme d’ailleurs dans 
celle de toute espèce de sensibilité, on poursuit deux buts : 

1° La recherche d’une altération sensitive ; 2° la localisation de cette 
dernière. 

Pour constater une altération de la sensibilité tactile sur une région 
quelconque du corps, il suffit de pratiquer des attouchements avec la 
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pulpe du doigt et de les comparer avec ceux pratiqués sur des parties 
saines. 

Une précaution S'impose toutefois, lorsqu'on veut appliquer cette 
méthode à la fois simple et rapide. La température du doigt explorateur 
ne doit pas beaucoup différer de la région à examiner, sans quoi il peut 
arriver qu'une peau anesthésique, sentant le doigt paree qu'il est chaud 
ou froid, se présente comme normalement sensible. C'est pour cela que 
l’attouchement avec un corps mauvais conducteur de la chaleur, tel qu'un 
pinceau de blaireau, est préférable. À Paide d’un pinceau nous pouvons 
en outre produire des degrés d’attouchements très légers. 

Pour topographier exactement l’étendue d’une anesthésie, 1l est préfé- 
rable de pratiquer plusieurs examens partiels, séparés les uns des autres 
par un temps de repos. Le phénomène psychique de Pattention joue en 
effet un grand rôle dans la perception sensitive. Beaucoup de malades ne 
peuvent concentrer leur attention au delà d'un temps un peu prolongé, 
et des attouchements, perceptibles pour un malade reposé, peuvent passer 
inaperçus s'il est fatigué. C'est pour cela qu'un examen de sensibilité ne 
doit pas durer trop longtemps. Mieux vaut étudier soigneusement dans un 
premier examen une seule région, puis, après un repos plus où moins 


oion et procéder ainsi par étapes à Pexamen 


long, passer à une seconde ré 
complet. 

Nous savons en outre par expérience, que loute zone anesthésique 
s'agrandit quand on promène lexcitant de cette région vers les parties 
saines, et qu'au contraire elle se rétrécit quand on procède à l'exploration 
en allant des parties saines vers les parties malades. L’étendue des régions 
anesthésiques, obtenue de ces deux manières, peut différer énormément 
et, pour avoir la imite exacte, il faut alors prendre la moyenne. 

Pour graduer lintensité d’une impression tactile, on à construit des 
instruments dont le type le plus pratique est lesthésiomètre de Verdin. 
Une tige métallique, à bout de contact arrondi et mobile dans un tuyau 
muni d'un ressort, porte un index curseur, qui, en se déplaçant le Tong 
d'une échelle graduée, indique le poids équivalent à la pression exercée. 

L’excitant tactile peut agir de deux manières : où par intensité, el 
dans ce cas une unité de surface subit une pression croissante, où par 
étendue, et alors le même degré d'excitation agit sur une plus grande 
surface. L'attouchement d'un doigt peut rester inaperçu dans ce dernier 
cas, tandis que le contact plus large de deux doigts ou de la main entière 


sera senti. 


Le seuil extensif ou les cercles de sensation. — Le degré limite d’un 
excitant, au-dessous duquel il n'y a plus de sensation, est appelé son 
seuil. Nous distinguons un seuil intensif, qui est la limite de l'intensité 
perceptible et un seuil exlensif. Cette notion de seuil extensif à été 
introduite dans la science par E.-H. Weber sous le nom de cercles de 
sensation. Get auteur à cherché à déterminer, pour chaque territoire 
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cutané, la distance minima au-dessous de laquelle la distinction de deux 








Fig. 204. — Erreurs de localisation et agran- 
dissement des cercles de sensation dans 
l'hémianesthésie d'origine cérébrale. Hémi- 
plégie droite légère avec hémianesthésie 
du même côté pour les sensibilités profon- 
des avec perte de la perception stéréogne- 
stique, chez un homme ägé de trente-cinq 
ans. Intégrité presque parfaite de la sensi- 
bilité superficielle. Hémianopsie homonvme 
latérale droite avec œdème papillaire. Ouie, 
coût, odorat normaux. — Sur cette figure 
l'hémianesthésie n’est pas indiquée. On s’est 
contenté de représenter les erreurs des im- 
pressions de loc: 
lade et l'agrandissement des cercles de sen 
sation. Leserreurs de localisation sont indi- 
quées du côté hémianesthésié, c'est-à-dire 
à droite et, pour ne pas surcharger le des- 
sin, l'agrandissement des cercles de sensa- 
tion, dans ce même côté droit, a été reporté 
sur le côté gauche. (Salpétrière, 1898.) 


isation commises par le ma- 





contacts simultanés n'est plus possible. 

Cette faculté de discernement de 
deux contacts simultanés varie pour 
les diverses régions entre 1 et 68 milli- 
mètres. La finesse du discernement 
dépend jusqu'à une certaine mesure 
de la finesse de linnervation. C’est 
ainsi qu'avec les pulpes des doigts 
nous distinguons un rapprochement 
de 2 millimètres, tandis que, pour la 
peau du dos, il faut un écartement 
90 fois plus grand. 


Cette faculté du discernement de 
deux attouchements simultanés se 


trouve sous la dépendance de Fédu- 
cation motrice de la région. Plus une 
région est mobile (lèvres, langue, 
pulpes des doigts), plus les cercles de 
sensation sont étroits. La clinique 
fournit facilement la preuve de ce fait. 
La main d’un sujet atteint d'hémiplé- 
oie ou de paralysie infantiles, n'ayant 
jamais pratiqué la palpation et n'ayant 
partant jamais possédé par l'éducation 
l’association des sensibilités élémen- 
offre des cercles de sensation 
extrèmement agrandis. À côté de cet 
arrêt de développement des cercles 


(aires, 


de sensation, on observe aussi l'évolu- 
lion rétrograde. Les cercles de sen- 
sation s’agrandissent de nouveau, si 
une paralysie frappe les deux mains 
éduquées, de manière à les empêcher 
de palper des objets où de se palper 
réciproquement. Les mains ballantes, 
de la syringomyélie, de la poliomyélite 
chronique, de la selérose latérale amyo- 
trophique, le démontrent nettement. 

Nous ne connaissons pas encore la 
valeur sémiologique de la variation 
des cereles de sensation dans Pétal 
pathologique. Leur grandeur ne dé- 


pend pas uniquement de la finesse de la sensibilité tactile. On a locca- 
Son d'observer des eas, où le seuil intensif pour un seul contact est très 
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peu touché et où cependant les cercles de sensation présentent un agran- 
dissement hors de proportion avec cette légère diminution. L'examen de la 
finesse des cercles de sensation est très important pour linterprétation 
des troubles du sens dit s/éréognostique. (Noy. Sens stéréognoslique.) 


Localisation d’une impression tactile. _ Sens du lieu. — Quand 
nous voulons localiser une impression tactile, nous commettons toujours 
une erreur, qui à une valeur constante pour chaque région cutanée; les 
erreurs atteignent leur maximum aux endroits où les cercles de sensation 
sont les plus larges. 

ILest d'une expérience journalière que nous n'arrivons pas du premier 
coup à localiser une démangeaison, surtout st elle siège dans notre dos. 
Nous somines alors forcés de 
promener notre doigt sur la peau 
jusqu'à ce que la sensation de 
démangeaison se trouve modifiée 
par son contact. Pour expliquer 
comment nous pouvons localiser 
une impression tactile, on admet 
avec Lotze, que chaque distriet 
cutané est doué d’une nuance de 
sensibilité qui le distingue du 
voisin. Cette nuance, ou couleur 
tactile d'un district, est appelée 
son signe local. Ges nuances tac- 
üiles seraient très peu différen- 
ciées pour les régions à cercles de 





sensations de grande ouverture 


(peau du dos), tandis qu'elles Fig. 205 et 206. — Tabes. — Topographie de l'anes- 
thésie tactile chez un ataxique de quarante-quatre 
ans. Début de l'affection à l'âge de quarante et un 
Luces aux doigts, aux lèvres ; ell ans par des douleurs fulgurantes dans les bras. 
Abolition des réflexes patellaires et achilléens. Signe 


seraient beaucoup plus accen- 


un mot, aux endroits où nous d'Argyll-Robertson. Il est à remarquer qu'au mem- 


localisons avec le plus de pré - bre supérieur droit l'anesthésie est tres nettement 
radiculaire bien qu'ayant une apparence segmen 


CISION. taire. Ici, en effet, les différents territoires radicu 


Weber crovail que la oran- laires présentent uneanesthésie d'intensité variable. 
< soie Les hachures les plus serrées correspondent aux 
deur des erreurs de localisation régions les plus anesthésiées. (Salpétrière, 1899.) 


correspondait exactement à la 
erandeur des cereles de sensation. En allant à la recherche d'une nmpres- 
sion tactile, ditil, « nous promenons notre doigt sur la peau jusqu'à ce 
que son impression devienne égale à la première ». L'endroit où se réalise 
celte sensation marquerait, vis-à-vis du point primitif, la distance au- 
dessous de laquelle leurs impressions simultanées ne seraient plus 
discernées. Cette identification des cercles de sensation avee la faculté 
d'orientation ne me parait pas fondée. 

I n'est pas rare en effet, notamment dans les lésions encéphaliques, 
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de rencontrer la dissociation des deux phénomènes. On peut, ainsi que 
Je lai constaté, rencontrer des cas, où la localisation est presque normale, 
quoique les cercles de sensation soient démesurément augmentés, se trou- 
vant dans un rapport avec l'erreur de localisation comme 20 : 1. Dans 
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Fig. 207. Fig. 208. 
Fig. 207 et 20$. — Tabes à la periode préalaxique. — Topographie de l'anesthésie tactile, Homme 


de trente-trois ans. Syphilis à l’âge de vingtet un ans. Douleurs fulgurantes depuis trois mois dans 
les membres inférieurs et depuis la même époque légère paresse vésicale. Réflexe patellaire 
normal à droite, affaibli à gauche. Réflexe achilléen aboli à droite, faible à gauche. Pas de signe 
d’Argyll-Robertson ni de Romberg. Ici, les troubles de la sensibilité thoracique ont précédé de 
plusieurs mois l'apparition des douleurs fulgurautes et de la faiblesse vésicale, car, bien avant 
d'éprouver ces symptômes, le malade ne sentait plus le contact de sa chemise sur la peau du 
thorax. Dans ce cas, l’anesthésie tactile occupe sur le tronc une moins grande étendue que l’anes- 
thésie douloureuse (fig. 209 et 210). (Malade de la pratique privée. Juin, 1899.) 


d'autres cas, la reconnaissance de deux impressions simultanées est 
impossible, aussi éloignés que puissent être les deux points de contact. 
Le malade n'indique qu'un seul et unique point, qu'il localise exac- 
tement. 

J'aipeu de mots à ajouter, sur la manière dont on procède pour étudier 
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la faculté de localiser Les impressions. D'après ce que Je viens de dire, 
le compas de Weber ne saurait trouver iei son emploi. Le meilleur moyen 
consiste à produire un attouchement avec une pointe mousse quelconque 
et de dire au malade, dont les yeux sont fermés, de toucher avec son 
doigt le point correspondant. Si l'existence d’une paralysie empêche le 





)\ pt 
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Fig. 209. Fig. 210. 
Fig. 209 et 210. — Topographie de l'anesthésie à la douleur (anesthésie en corset) dans un cas 


de tabes à la période préataxique. (Même malade que dans les figures précédentes 207 et 208.) 


malade d'aller à la recherche du point de contact, il faut alors pratiquer 
l’attouchement sur des régions de la peau que le malade puisse faei- 
lement désigner par la parole. 

Nous ne sommes pas plus avancés, quant à la valeur sémiologique des 
erreurs de localisation, que pour celle des cercles de sensations. 


Retard de la transmission des impressions sensitives. — Toute 


impression sensitive, frappant notre corps, demande un certain temps 
pour être perçue par le sensorium. C’est ce qu'on appelle le temps de 
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réaction. Excessivement rapide dans l’état normal, le temps de réaction 
peut être ralenti dans certaines affections nerveuses. Il est difficile de 
savoir si le retard d'une impression consciente est dû à un ralentis- 
sement de la réceptivité des appareils terminaux, où à un ralentissement 
de la conduction centripète. 

En physiologie expérimentale, on produit le ralentissement des impres- 
sions douloureuses et thermiques par mutilation de la substance grise. 
Plus cette dernière est détruite, plus devient lente la conduction. Ces 
résultats expérimentaux ne sont pas confirmés par la clinique, du moins 
d'une manière générale. Ni l'hématomyélie, ni la syringomyélie ne pro- 
duisent d'ordinaire le retard (. Ce phénomène est par contre d’une 
constatation fréquente dans le tabes et dans les névrites périphériques. 
En piquant un malade, présentant ce symptôme, on peut voir s'écouler 
plusieurs secondes avant qu'il en ressente la sensation. Dans certains cas 
de paraplégie par artérite où par compression, on peut observer un retard 
dans la transmission des impressions. 


Sens de la pression. — Le sens de la pression nous renseigne sur le 
degré de pression exercée sur la peau ou sur le poids des objets qui sont 
placés sur un point de la surface cutanée. 

Dans l'examen électif de ce mode de perception, ilest bien nécessaire 
de ne pas faire intervenir le sens musculaire qui, dans les conditions 
ordinaires, joue le rôle principal pour appréciation du poids des objets. 
Si l’on explore la surface cutanée d’un membre, celui-ci devra être dans 
la résolution, et reposer sur une surface solide de façon à éliminer toute 
activité musculaire. 

Pour cet examen, on fera usage d'objets de poids variés placés sur la 
peau, mais il faut que ces objets reposent sur cette dernière par des sur- 
faces égales et qu'ils n’éveillent autant que possible aucune sensation 
thermique, ce qui arriverait fatalement si lon employait des objets métal- 
liques. L'emploi de poids sériés à surfaces de base constantes et recou- 
vertes d’un tissu isolant remplit les conditions exigées. Comme toutes les 
sensations lactiles, la sensation de pression ne s'exerce avec précision 
que dans des limites restreintes: des poids trop considérables, détermi- 
nant un écrasement où même une déformation marquée de la région 
explorée, ne sauraient être mesurés par le sens de la pression. 

Dans l'étude clinique du sens de là pression, il n’est pas néeessaire 
d’avoir recours aux instruments de précision dont se sont servis les 
physiologistes pour établir les lois de eette fonetion; on peut se con- 
tenter de procédés plus simples qui sont Femploi de poids sériés ou 
du baresthésiomètre d'Eulenburg. 

Il est facile de réaliser des séries de poids avec des piles de pièces de 

(1) Le retard de la transmission des impressions n'a été observé dans la syringomyélie que 
très exceptionnellement (Schlesinger). Pour ma part je ne l'ai constaté qu'une seule fois dans 


cette affection. Chez ma malade (fig. 267 et 268) il existe pour la transmission des impressions 
‘douloureuses et thermiques un retard de deux à trois minutes. 
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monnaie de grandeur variée et réunies dans un petit sac de tissu 
isolant. Quant au baresthésiomètre, 11 se compose essentiellement d’une 
üige métallique terminée par une pointe mousse et maintenue dans un 
étui par un ressort à boudin. La pointe est appuyée sur la peau et les 
déformations du ressort par la pression sont mesurées et indiquées par 
une petite aiguille qui se déplace sur un cadran. Les résultats fournis par 
cet appareil sont plus délicats qu'avec le procédé précédent, car la pres- 
sion s'exerce sur une surface très limitée de la peau. 

En pratique il n'est pas établi de distinction entre la sensibilité au 
contact et la sensibilité à là pression: le baresthésiomètre indique dans 
un même examen le degré de finesse de ces deux qualités du sens 
tactile. I peut arriver en effet que là pointe de Finstrument simplement 
posée sur la peau ne soit pas sentie, on appuie alors progressivement el 
lon note quel degré de pression 11 a fallu développer pour déterminer 
une sensation tactile. 


Sensibilité douloureuse. — Ainsi que je lai déjà indiqué, la 
sensibilité douloureuse peut être éveillée chaque fois que Fexeitation d’un 
les modes de la sensibilité spéciale dépasse un certain degré. Mais la 
sensibilité douloureuse ne consiste pas seulement en une exagération de 
la sensibilité spéciale, car, à partir du moment où la douleur apparait, ces 
diverses sensations se confondent en une sensation particulière, désa- 
oréable, sensation de douleur, qui réveille Pinstinet de là conservation et 
provoque des mouvements de défense. 

De plus, si la sensibilité douloureuse est particulièrement développée 
dans les régions mêmes où existe la sensibilité tactile, elle existe éga- 
lement dans les organes qui en sont dépourvus comme les os, les ten- 
dons, les muscles, les viscères et dune façon générale tous les tissus de 
notre organisme. 

Contrairement à ce qui existe pour les exeilants des divers modes de 
la sensibilité spéciale qui doivent être électifs et modérés, les excitations 
propres à éveiller la douleur peuvent étre excessivement variées à condi- 
lion d’être assez fortes. Elles peuvent être d'ordre mécanique, thermique, 
électrique où chimique. 

L'emploi de Pélectricité à été, pour les physiologistes qui se sont 
appliqués à déterminer les conditions normales de là perception doulou- 
reuse, un mode d'exploration mensurable, avantage que lon ne retrouve 
que très imparfutement dans les autres modes d’exeéitation; mais, comme 
la sensibilité électrique à parfois en sémiologie nerveuse une signifi- 
cation particulière, elle mérite d’être étudiée à part, indépendamment 
de la sensibilité douloureuse banale. 

Dans les conditions ordinaires, pour Pexploration de la sensibilité à la 
douleur, on use d’une excitation mécanique très simple comme le pin- 
cement ou la piqûre de la peau. Une pointe d’épingle est appliquée sur la 
peau ou sur la muqueuse explorée, et lon appuie progressivement jus- 
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qu'au moment où apparaît la sensation douloureuse. Avee un peu d’habi- 
tude, on apprécie assez exactement les modifications pathologiques de la 
perception douloureuse et le degré de sensibilité des différentes régions. 
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Fig. 211. Fig-n212: 


Fig. 211 et 212. — Tabes à la période préataxique. — Topographie radiculaire des troubles de la 
sensibilité tactile, douloureuse et thermique, chez une femme de trente-six ans, atteinte de tabes à 
la période préataxique. Début de l'affection à l'âge de trente-trois ans par des crises gastriques 
d’une intensité et d'une violence exces-ives, ayant produit pendant un certain temps, chez cette 
femme, un état de santé voisin de la cachexie. Quelques douleurs fulgurantes, myosis avec signe 
d'Argyll Robertson. Léger signe de Romberg. Abolition des réflexes patellaires. Hypotonie excessive. 
(Salpètrière, 1899.) 


Si l’on désire plus de précision on aura recours à l’emploi des courants 
électriques, selon la méthode que j'indiquerai plus loin. 

Nous savons que la sensibilité douloureuse ne réside pas seulement 
dans les régions cutanées et muqueuses pourvues de la sensibilité tactile, 
et qu'elle peut être réveillée par une action directe sur les cordons 
nerveux eux-mêmes, avec cette particularité toutefois, que la sensation 
résultant de l'excitation locale de ces derniers est rapportée à la péri- 
phérie dans le territoire du nerf intéressé. 
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I est très important, dans certains cas, d'explorer la sensibilité à la 
pression des troncs nerveux dans les névralgies, les névrites, et de con- 
naître les points où cette sensibilité est Le plus susceptible d’être éveillée. 
Ces points dits points de Valleix occupent des régions anatomiques fixes 
pour chaque tronc nerveux; Je ne puis ici les énumérer tous, mais J’in- 
diquerai certaines conditions anatomiques qui déterminent là distribu- 
tion de ces points d'exploration. Ce sont : 1° le lieu où le nerf émerge 
d’un canal osseux; 2° ceux où le nerf traverse une aponévrose où pénètre 
un muscle; 3° celui où 1l repose sur un plan osseux; 4° les points de 
division des troncs où d'émission de rameaux importants: 5° les points 
d’anastomoses; 6° le point d'expansion terminale du nerf dans li peau. 
Trousseau à encore indiqué le point apophysaire, qui correspond à 
lapophyse épineuse de la vertèbre sus-jacente où du trou de conjugaison 
du nerf intéressé. En d’autres termes, les points de Valleix existent par- 
tout où on peut comprimer un tronc nerveux sur un plan résistant. D’autres 
fois, en tendant un nerf, on réveille sa sensibilité douloureuse. Dans la 
sciatique par exemple, la flexion sur l'abdomen du membre malade, la 
jambe étant en extension sur la cuisse, provoque une douleur vive 
(signe de Lasèguc). 

La sensibilité douloureuse doit enfin être recherchée dans les parties 
profondes des tissus et dans les viscères, la pression de certaines régions 
anatomiques (creux sus-claviculaire, région précordiale, ete.) pourra 
déterminer des sensations douloureuses anormales. D'autres fois, la 
sensibilité douloureuse à lt pression disparait dans certains organes : 
je citerai comme exemple Fanalgésie testiculire des ataxiques. (Voy. 
Anesthésies viscérales.) 


Sensibilité thermique. — Ce mode spécial de sensibilité nous 
renseigne sur la température des corps mis en contact avec le técument 
cutané où muqueux. 

L'étude de la perception de la température nécessite l'emploi d'instru- 
ments précis. Pour la pratique courante, il suffit d'une éprouvette ou 
d'un flacon remplis d’eau et contenant un thermomètre. On peut ainsi 
élever jusqu'au degré voulu la température de Peau, en ayant soin toute- 
fois de ne pas atteindre une température supérieure à 90 degrés. En 
effet, au-dessus de cette température, la sensation thermique cutanée se 
confond avec la sensibilité à la douleur que Fon éveille dans ces condi- 
tions. Il en est de même pour la limite inférieure de Péchelle thermo- 
métrique, qui ne doit pas trop se rapprocher de la température normale 
de la peau. Nothnagel s’est en effet basé sur le seuil différentiel de la 
chaleur pour établir une topographique thermique de la peau. En d’autres 
termes, il a recherché les points de la peau qui étaient capables de 
discerner les plus minimes différences de température, soit les pots les 
plus sensibles à la température, mais c’est la une méthode trop délicate 
pour les usages journaliers de la clinique. 
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Pour l'étude de la sensibilité au froid, il faut également se garder 
d'employer des températures trop basses. C’est ainsi qu'une température, 
au-dessous de 20 degrés par exemple, produit aur la peau une sensation 
douloureuse et non thermique, ou une confusion entre le froid et le chaud. 
On choisira donc pour cette étude un corps voisin de 0. 

Lorsque l’on étudie la sensibilité thermique on aura toujours soin de 
l’étudier dans des régions homologues de la peau. On se rappellera aussi 
que l'étendue de la surface de contact du corps froid où chaud employé 
joue un certain rôle au point de vue de l'intensité de la sensation ther- 
mique. Il se passe en effet dans ce cas, quelque chose d'analogue au 
phénomène que je déerirai plus loin sous le nom de «€ sommation des 
excitations », mais dans ce dernier cas les excitations sont successives, 
tandis que, lorsque la peau est mise en contact avec un corps chaud ou 
froid de grande surface, elles sont simultanées. Cest en particulier dans : 
la syringomyelie que l'on peut constater cette particularité. En effet, dans 
cette affection on peut parfois observer le phénomène suivant : lorsque lon 
examine la sensibilité à la chaleur avec un corps de petite surface, une 
éprouvette par exemple, on peut constater de lanesthésie thermique 
d'un membre, tandis que si on élargit la surface de contact, par exemple 
en enveloppant le membre tout entier d’un linge trempé dans l’eau 
chaude, ce membre sent la chaleur. Il importe en outre de se rappeler 
que la surface cutanée n'a pas partout la même sensibilité thermique et 
qu'il y a des différences assez grandes d’une région à l’autre (Goldschei- 
der). Enfin, d’une manière générale en clinique, la thermoanesthésie 
S'observe associée avec lanalgésie. 


Sensibilité électrique cutanée et musculaire. — J'ai 
indiqué que l'emploi des courants électriques constitue une méthode de 
précision pour apprécier le degré de la sensibilité à la douleur; c’est à 
ce procédé qu'ont eu recours Duchenne (de Boulogne) et Leyden, pour 
mesurer Je minimum de sensation produit par un courant direct où indi- 
reet et le minimum de douleur. 

Dans les conditions normales, celles que recherche le physiologiste 
pour établir les lois d’une fonction, l'excitation galvanique ou faradique 
d'une région cutanée où muqueuse provoque une sensation particulière 
qui apparait lorsque le courant à une certaine intensité et est d’abord 
indifférente, mais qui se modifie à mesure que le courant augmente et 
devient douloureuse lorsqu'il à atteint un certain degré d'énergie. De 
méme que pour les exeitants mécaniques, lorsque le courant atteint le 
tronc ou les branches d’un nerf, la sensation est reportée à la périphérie 
dans la sphère de distribution du nerf. L'intensité minima de courant 
nécessaire pour faire apparaître la sensation alectrique indifférente 
marque le minimum de sensation, en augmentant progressivement le 
courant jusqu'au moment où la sensation devient désagréable, on a le 
minimum de douleur. 
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L'action du courant électrique sur les museles provoque également « 
en dehors de la contraction une sensation particulière qui, comme la 
sensibilité électrique cutanée, devient douloureuse avec une certaine 
intensité de courant, c’est ce qu'on appelle la sensibilité électro-muscu- 
laire, mais dans ce cas le phénomène est déjà plus complexe, en raison 
de la participation inévitable des nerfs de la peau à Fimpression élec- 
(rique. 

En pathologie nerveuse, les chiffres qui marquent ces minima peu- 
vent varier, et en général la sensibilité électrique subit des modifications 
de même ordre que la sensibilité douloureuse vulgaire, mais il peut 
arriver qu'il y ait dissociation dans les modilications présentées par ces 
deux modes de sensibilité. Aussi est-il intéressant d’ indiquer les méthodes 
techniques appropriées à cette exploration. Dans létude clinique de la 
sensibilité cutanée, on se sert de courants faradiques que lon utilise 
de deux façons. 

Dans une première méthode, on applique sur là région cutanée deux 
pointes métalliques sèches et mousses. Ces deux électrodes sont très 
rapprochées mais complètement isolées lune de FPautre, et en rapport 
chacune respectivement avee Fun des pôles d’une bobine d’induetion:; 
avec cette disposition, une pe tite surface seulement de la peau est par- 
courue par le courant et lon évite toute diffusion de linflux élec- 
trique. 

Dans une autre méthode, dite méthode polaire, une des électrodes 
représentée par un large placard métallique recouvert d'un tissu conduc- 
teur et humide est appliquée sur une région du corps, la région dorsale, 
le sternum ; et l’autre électrode, une pointe métallique sèche, est prome- 
née sur les parties de la peau que Pon veut explorer. 

Erb se sert d’une électrode formée par Passemblage d'environ quatre 
cents fils de cuivre englobés et isolés par une masse résineuse. L’ex- 
trémité terminale de ce cylindre résineux, épais de deux centimètres, 
forme une surface lisse où affleurent les sections terminales des fils métal- 
liques. C'est cette surface qu'on applique sur la peau. 

L'intensité du courant induit est mesurée par Fappareil à chariot. En 
rapprochant progressivement les deux bobines, on note l’écartement qui 
correspond à l'apparition de la sensation électrique indifférente et à celle 
de la sensation douloureuse; on compare ces données à celles qui sont 
fournies par le côté opposé du corps, si ce côté est sain. 

Dans les cas de troubles généralisés de la sensibilité on fait un examen 
comparatif sur un sujet sain, ou bien on se reporte à des tables indi- 
quant les données physiologiques normales. L'étude de la sensibilité 
électro-museulaire se fait avee les mêmes méthodes par les courants 
induits. Il peut être également intéressant de noter les sensations qui 
accompagnent la contraction musculaire aux moments de la fermeture 
et de l'ouverture du courant galvanique. 

Dans l'immense majorité des cas, ainsi que Je Pai déjà indiqué, la 
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sensibilité électrique cutanée subit les mêmes modifications que la 
sensibilité tactile ou douloureuse; cependant parfois, il peut exister des 
modifications portant seulement sur la sensibilité électrique, la sensibi- 
lité électrique indifférente persistant seule et ne se transformant pas 
en sensation douloureuse par l’augmentation du courant. Ce fait a été 
observé dans le {abes. De même il peut arriver que la sensation de con- 
traction électrique des muscles persiste, alors que la sensibilité élec- 
trique cutanée a disparu, ou bien on observe le phénomène inverse; ces 
dissociations bizarres n’ont guère été rencontrées que chez des sujets 
hystériques. 


I. — LES SENSIBILITÉS PROFONDES 


Les sensibilités auxquelles à fait jour le rôle prépondérant dans la 
perception des mouvements sont la sensibilité musculaire d'une part et 
la sensibilité articulaire d'autre part. 

Si on envisage les cas de tabes dans lesquels la notion de attitude des 
membres a disparu, bien que la sensibilité cutanée soit très peu touchée 
ou même intacte, on arrive à la conviction que la sensibilité tégumentaire 
ne joue qu'un rôle négligeable dans lorientation motrice. Le phéno- 
mène inverse est beaucoup plus rare. L'anesthésie tégumentaire avec 
intégrité absolue de la sensibilité profonde ne s’est jamais, jusqu'ici, ren- 
contrée dans toute sa pureté. Dans des cas de mal de Pott où la peau 
avait perdu toute trace de sensibilité, mais où la sensibilité osseuse était 
encore conservée à un certain degré, Jai pu constater que les mouve- 
ments passifs et à grandes excursions étaient encore perçus. Ces obser- 
vations imposent la conclusion que là représentation du mouvement et 
de Pattitude relève surtout de la sensibilité profonde. Quant au rôle 
relatif de chacun de ces modes de sensibilité profonde dans Pacte -du 
mouvement, il est loin d’être déterminé. Certains auteurs font intervenir 
uniquement la sensibilité articulure dans la perception de toute atti- 
tude passive, réservant à lattitude active et à sa variation la sensibilité 
musculaire. Le musele nous renseignerait par Feffet de sa contraction sur 
la force, sur l’énergie déployées dans Pacte du mouvement, tandis que la 
sensibilité articulaire nous renseignerait sur Pétendue, le parcours d'un 
mouvement actif. 

Toutes ces conceptions, admises comme elassiques par la plupart des 
auteurs modernes, sont cependant loin d’être démontrées d’une manière 
irréfutable. Les expériences entreprises dans ce sens sont passibles 
d’autres interprétations. 

La théorie, qui, dans l'acte de la perception consciente du mouvement, - 
exclut toute autre sensibilité que celle de l'articulation, se trouve en 
contradiction avec de nomoreuses observations cliniques, notamment 
avec celles où, malgré une luxation, un déplacement complet de deux 
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surfaces articulaires, la perception des mouvements et des attitudes des 
seoments intéressés est conservée. 

ILest d'ailleurs impossible de se former une idée bien précise sur la 
structure d’un appareil articulaire doué de proportions sensitives telles, 
qu'il puisse nous rendre compte de toutes les finesses dont est capable 
la sensibilité au mouvement. On cherche en vain à se figurer la distri- 
bution topographique des terminaisons nerveuses nécessaires pour un 
pareil but. Si, faute de terminaisons nerveuses sur les surfaces articu- 
laires, nous nous adressons aux ligaments et aux capsules pérrarticulaires 
qui en possèdent, il devient difficile de concevoir comment les change- 
ments de forme d'une capsule articulaire peuvent arriver à nous trans- 
mettre toutes les finesses de lorientation motrice. La théorie péri-artieu- 
lire exige une distribution bien topographiée des terminaisons nerveuses. 
Les terminaisons sensitives devraient être disposées dans le plan du 
mouvement, c'est-à-dire se trouver de préférence du côté de là flexion 
et de lPextension. Mais, loin de réaliser un pareil arrangement, on les 
trouve, au contraire, irrégulièrement disséminées sur {out le pourtour 
articulaire. | 


Mode d'examen de la sensation du mouvement. — Sens 
des attitudes segmentaires. — Pour examiner la sensibilité du mouve- 
ment passif et des attitudes passives, on fixe à laide d’une main le levier 
sur lequel l'autre doit se mouvoir. On imprime alors au segment articu- 
lire de petites excursions, dont on augmente l'étendue jusqu'à ce que le 
malade les perçoive. La musculature de ce levier doit se trouver en réso- 
lution et le malade doit éviter de faire des mouvements ou des contrac- 
tions statiques, c’est-à-dire de se raidir. En effet, il arrive fréquemment 
qu'un malade, ayant perdu complètement la notion de position qu’oc- 
cupent les segments d’une articulation en état de relâchement, la devine 
dès qu'il contracte les muscles correspondants. En produisant ainsi des 
excursions segmentaires, on notera à quelle ouverture d'angle il faut 
arriver, pour que le malade se rende compte soit simplement du mou- 
vement, soit de ce dernier et de sa direction. Les deux perceptions 
peuvent être dissociées. [n’est pas rare d'observer qu'un malade sente 
le mouvement, bien qu'il soit incapable de le spécifier. On rencontre de 
même fréquemment des cas où une direction motrice, celle de la flexion 
par exemple, est conservée, tandis que Pextension n’est pas sentie, ou 
vice Versa. 

Ce sont là des faits d’une constatation fréquente chez les tabétiques, 
et qui sont difficiles à concilier avee hypothèse d’un rôle exclusivement 
joué par la sensibilité articulaire dans la perception du mouvement. 

La plus grande précaution s'impose quand on se trouve en présence de 
contractures compliquées de troubles de la sensibilité. La contracture 
musculaire peut à elle seule masquer la sensation produite par un mou- 
vement passif et donner lieu à des erreurs d'interprétation. Il n’est pas 
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rare de rencontrer une anesthésie pour les mouvements passifs dans des 
cas de lésions purement motrices, déterminant de la contracture. De 
même, dans lhémiplégie cérébrale infantile, un membre tout entier ou 
un segment de membre n'ayant pas subi l'éducation motrice peut se com- 
porter comme S'il était atteint d’une anesthésie profonde. 


Valeur sémiologique. — L'altération des sensibilités profondes 
d’où relève la perte de la notion des mouvements passifs et actifs — 
perte du sens musculaire, de la notion des attitudes segmentaires — 
se rencontre dans les affections suivantes : À 

1° Dans lhénianesthésie organique. lei le malade ne peut indiquer, 
les veux fermés, dans quelle position se trouve son membre paralysé. 
Un ‘indique pas davantage le changement de position que lon imprime 
passivement à ses dues sa main, Son avant-bras, son pied, ete. Enfin, 
et ceci est le corollaire des faits précédents, il ne peut avec son bras 
sain reproduire les attitudes imprimées passivement à son bras malade, 
tandis que si la paralysie de ce dernier n’est pas trop marquée, il peut, 
avec ce bras malade, reproduire l'attitude passive imprimée à son bras 
sain ('). Dans tous ces cas, le sens stéréognostique est toujours perdu ou 
profondément altéré. 

2° Dans lhémiplégie cérébrale infantile, la sensibilité profonde est 
très souvent troublée ; mais iei il s’agit bien plus d’un défaut de déve- 
loppement de cette sensibilité — du fait d’une paralysie survenue en 
ES âge — que d’une perte proprement dite de cette sensibilité. 

* Dans le {abes, la sensibilité profonde est toujours plus où moins 
is et elle est souvent même complètement perdue. C’est là la cause 
de Fincoordination chez ces malades, ainsi que le prouve l'examen des 
tabétiques très incoordonnés, bien qu'ayant conservé intacte, ou peu s’en 
faut, leur sensibilité tactile. 

4° Dans les paraplégies par lésion transverse complète et totale de la 
moelle épinière — traumatisme, myélomalacie très étendue — Ja sensibi- 
lité profonde est perdue. Au contraire, dans là syringomyélie et dans 
l’hématomyélie, le sens des attitudes est d'ordinaire conservé. 

D° Dans les névriles périphériques enlin, la perte du sens musculaire 
et du sens des attitudes s’observe assez souvent. Dans la forme sensitive 
de la névrite périphérique — tabes périphérique — la sensibilité pro- 
fonde est toujours très altérée ou abolie. [en est de même dans les cas 
de fraumatismes graves des trones nerveux ou de leurs plexus. Le fait 
est bien connu pour la paralysie radiculaire totale du plexus brachial. 


(1) J'ai signalé cette particularité en 1890 (Arch. de phys.), dans un travail : Sur deux cas 
d'hémianopsie homonyme par lésion du lobe occipilal, fait en collaboration avec MM. Avscner 
et Sozuer, qui étaient alors mes internes. L'explication de ce fait est aisée si l'on réfléchit que du 
côté paralysé, le centre cortical ou les fibres sous-jacentes étant lésés, les impressions périphériques 
— mouvements passifs — ne provoquent le réveil d'aucune image de mémoire de mouvement, 
tandis que les impressions périphériques du membre sain, réveillant les images du centre co”tical 
correspondant, ces dernières transmises par l'intermédiaire du corps calleux, viennent dans le 
centre cortical lésé y produire le mouvement correspondant à l'attitude du membre sain. 
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Méthodes d'examen pour l'étude des différentes es- 


pèces desensibilités profondes. 
— Il existe des méthodes d'exploration 
pouvant nous rendre compte de Pétat 
de la sensibilité musculaire et de la sen- 
sibilité articulaire et osseuse. 


Sensibilité musculaire. — La con- 
traction du muscle, provoquée par un 
courant galvanique où faradique, produit 
une sensation sui generis, qui difière 
totalement des sensations qu'engendre 
le mouvement passif. IE faut done d'a- 
bord familiariser le malade avec la sen- 
sation de la contraction musculaire élec- 
tique, en produisant quelques secous- 
ses sur un groupe musculaire sain. En 
s'adressant ensuite aux muscles soup- 
connés malades, le sujet doit décrire ce 
qu'il ressent et en quoi la sensation qu'il 
perçoit diffère de celle produite par la 
contraction des muscles sains. est évi- 
dent que cette méthode, qui parait 
simple, ne peut être appliquée que sur 
des individus intelligents, sachant bien 
S'observer et pouvant faire abstraction 
de la sensation concomitante engendrée 
par électricité. 

Sensibilité osseuse. — [La mcem- 
brane périostée qui enveloppe les seg- 
mentsosseux, toutcommie la peau entoure 
les segments charnus, est douée d’une 
sensibilité exquise. Nous manquions, 
jusqu'à ces derniers temps, d'une mé- 
thode permettant d'explorer cette sen- 
sibilité. La médecine opératoire et quel- 
ques alfections chirurgicales nous avaient 
bien démontré depuis longtemps que le 
périoste était doué de sensibilité, possé- 
dait la sensibilité à la douleur, mais la 
sensibilité propre de cette membrane, 
sa qualité de sensation, resta inconnue 
jusqu'à ce qu'on eût trouvé dans la tré- 
pidation, dans la vibration moléculaire, 





Fig. 215. — Abolition de la sensibilité os- 
seuse sur tout le corps, sauf sur le crâne 
et la face, les clavicules et le sternum, 
chez une ataxique âgée de quarante-six 
ans. Début du tabes à l'âge de vingt-deux 
ans. Actuellement, incoordination exces- 
sive des quatre membres — depuis dix- 
neuf ans la malade est confinée au lit — 
et de la face (voy. fig. 132 à 155), atrophie 
musculaire (voy. fig. 126), abolition des 
réflexes tendineux, signe d'Argyll Robert 
son, ptosis, crises gastriques, etc. Che 
cette femme, à part un certain degré d'a- 
srandissement des cercles de Weber, la 
sensibilité superficielle — tact, douleur, 
tempéralure est absolument intacte 
sur toute la surface du corps, tandis que 





la sensibilité profonde— sens musculaire, 
- ainsi 


que le sens stéréognostique ont complète- 


sens des attitudes segmentaires 


ment disparu. Ce cas montre que dans 


le tabes l'incoordination des mouve- 
ments est le résultat des troubles de Ja 


sensibilité profonde. 
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l'agent ritatif propre à la mettre en évidence. La physiologie expéri- 


mentale fait ressortir limportance de la sensibilité périostée pour la 


genèse des réflexes. Depuis la découverte de lirritant spécifique du 
périoste, l'hypothèse devient très probable que les coups et contre-coups 
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Fig. 215. 


Fig. 214 et 215. — Tabes. — Topographie radiculaire des troubles de la sensibilité — iactile, dou- 
loureuse et thermique — chez une femme tabétique âgée de cinquante-quatre ans. Dans toute 
l'étendue des parties ombrées, la sensibilité tactile est abolie, tandis que la sensibilité à la 
douleur et à la température est moins altérée, avec un retard dans la transmission variant de 
une à deux secondes. Aux membres inférieurs, la notion de position est abolie. Début de l’affec- 
tion à l’âge de quarante ans. Incoordination excessive des membres inférieurs empêchant la 
station debout, à peine appréciable dans les membres inférieurs. Myosis avec signe d’Argyll 
Robertson. Abolition des réflexes patellaires, achilléens et olécräniens. Hypotonie. Troubles vési- 
caux. Ici, la topographie radiculaire de l’anesthésie est pour ainsi dire schématique. Les troubles 
de la sensibilité osseuse chez cette malade sont représentés dans la figure 216. (Salpêtrière, 1900.) 


articulaires engendrés par la locomotion, de même que le choc du sque- 
lette contre le sol, déterminent, en transmettant les trépidations au 
périoste, des contractions musculaires statiques, une, augmentation 
de la tonicité, dans le groupe musculaire qui doit fixer larticulation 
ébranlée. 
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Un de mes élèves, Egger (1899), est arrivé, dans mon service}de la 
Salpêtrière, à l’aide d’une nouvelle méthode, à explorer l'état de la sensi- 
bilité osseuse à l'état normal et à l'état pathologique. Un diapason | doué 
d'une puissance de vibration assez accentuée sert d’explorateur. Le pied 
de l'instrument, posé sur une surface 
osseuse, et transmettant les vibrations 
à ce dernier, détermine la sensation de 
trépidation, sensation perçue par le 
périoste sans l'intermédiaire de la 
peau. La peau ne joue aucun rôle dans 
la transmission des vibrations, ainsi 
que le montrent les faits suivants. 
Dans le cas d’anesthésie cutanée to- 
la sensation de trépidation est 
tandis que 


tale, 
normalement conservée, 
dans d’autres à sensibilité cutanée in- 
tacte, la trépidation n'est plus perçue. 
Enfin, l'effet d’une vibration du diapa- 
son reste parfaitement localisé si elle 
n'est pas trop intense. Un sujet hémi- 
anesthésique de la tête, par exemple, 
n'aceuse aucune sensation du côté sain, 
même si le pied du diapason vibre 
tout près de la ligne médiane. Ce fait 
est d'autant plus remarquable que lon 
se trouve iei en présence d’une voûte 
osseuse unie. On constate la même 
particularité pour Pare du maxillaire 
inférieur. 

En produisant ces vibrations succes- 
sivement sur tous les points acces- 





sibles du squelette, on arrive rapide- 
ment à explorer la sensibilité de ce 
dernier 
oc en des diaphyses Ales nénes 
est chose facile, et ce n’est que sur les 
sujets adipeux ou à museculature forte- 


. Sur des sujets maigres, Fex- 


la sensi- 


— Abolition de 
bilité osseuse dans les os du membre infé- 


Fig. 216. — Tabes. 


rieur, le bassin et les cinq dernières côtes, 
chez la malade précédente. Ici, l'anesthésie 
osseuse est moins étendue que chez la ma- 
lade de la figure 215, car les troubles de 
la sensibilité généra- 
lisés que chez cette dernière. 


profonde sont moins 


ment développée que Pexamen se trouve 
être restreint aux épiphyses où autres saillies osseuses sous-cutanées. 
On rencontre de l’anesthésie osseuse sous toutes les formes et à tous 
les degrés dans le tabes (fig. 215, 216, 219). Ordinairement l’anesthésie 
osseuse marche de pair avec lanesthésie aux mouvements passifs ou sens 
museulaires Mais on rencontre cependant des sujets ayant perdu la notion 
du mouvement passif et dont les os ont parfaitement conservé la sensibi- 
lité à la vibration du diapason. 
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L'anesthésie osseuse se rencontre aussi dans la syringomuyélie. Mais 
les zones d’anesthésie cutanée syringomyélique ne concordent pas tou- 
jours avec les zones de l’anesthésie osseuse. Cette dernière parait tou- 
jours moins étendue que lanesthésie cutanée. Aussi peut-on observer par- 
lois sous une anesthésie syringomyélique absolue un squelette normale- 
ment sensible. L'hémalomyelie présente de même de Panesthésie osseuse 
(fig. 279). | 

Dans l’hémiparaplégie avec hémianesthésie croisée, anesthésie 
osseuse occupe le côté de la paralysie motrice, côté dans lequel Brown- 
Séquard avait déjà constaté la perte de la notion des mouvements passifs. 
Par contre, le côté où existe lhémianesthésie cutanée conserve intégra- 
lement la sensibilité squelettique (fig. 256). 

Dans les paraplégies dues à une compression de la moelle épinière 
(mal de Pott, tumeurs), dans la myélomalacie par artérite syphilitique ou 
autre (myélite transverse), on rencontre très souvent aussi de lanesthésie 
osseuse. Dans la polynévrile infectieuse ou toxique, elle s'observe éga- 
lement et elle est d'autant plus accusée, que lPon examine des régions 
osseuses plus éloignées de la racine des membres. 

Dans l’hémianesthésie par lésion encéphalique, on trouve aussi un 
affaiblissement de la sensibilité osseuse, diminuant d'intensité à mesure 
que lon remonte vers la racine des membres. Dans Panesthésie hysté- 
rique, on peut rencontrer soit une anesthésie osseuse avec sensibilité 
cutanée intacte, soit une hyperesthésie osseuse où une sensibilité osseuse 
normale sous des téguments insensibles, ete. 


Sens stéréognostique. — Perception tactile de l'espace. — 
L'expression de sens stéréognostique à été introduite dans la terminologie 
clinique par Hoffmann en 1885, et indique la faculté que nous possé- 
dons de reconnaitre les objets par la palpation. En 1852, Landry avait 
déjà attiré Pattention sur ce signe et en avait donné une explication plus 
conforme à la réalité, que bien d’autres qui ont été données depuis("). Le 
sens dit stéréognostique nous donnerait donc la notion de la corporalité, 
ou des trois dimensions des corps. Depuis Hoffmann, ce sens à été étudié 
par différents auteurs — Redlich 1895, Wernicke 1894, Aba 1896, 
Bourdicaud-Dumay 1897, von Monakow 1897, Claparède 1898. 

Dans son acception la plus large, le sens stéréognostique comporte la 
reconnaissance non seulement de la forme de Pobjet, mais encore des 
propriétés physiques de cet objet, telles que sa consistance et sa tempé- 
rature. Il est partant évident que ce soi-disant sens stéréognostique, loin 
de représenter un mode de sensibilité simple, n'est autre chose qu'un 
complexus, une association de divers modes de sensibilités élémentaires, 


(1) Landry, parlant des idées que nous acquérons par les sens el, en particulier, par le tou- 
cher, s'exprimait ainsi : Ç Ce que lon considère comme sensation en pareil cas, n’est réellement 
qu'un résultat de l'éducation qui nous à appris à rapporter certaines associations de sensations à 
certaines idées. » 
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provenant de la sensibilité superficielle et de la sensibilité profonde. La 
perception tactile de espace n'est pas plus une sensation simple que sa 
perception visuelle où auditive, et la elinique montre que le sens dit 
stéréognostique est, en réalité, une association de plusieurs sensations 


simples. 
Quelques auteurs ont voulu voir dans le sens dit stéréognostique 











Fig. 217. Fig. 218. Fig. 219. 
Fig. 217, 218 et 219. — Tahes. — Topographie radiculaire des troubles de la sensibilité tactile, dou- 


loureuse, thermique et osseuse, chez un ataxique de quarante-sept ans, ancien syphilitique. Aux 
membres inférieurs, surtout à gauche, le domaine de la 2° sacrée est épargné. Les régions les 
plus fortement teintées sont les plus anesthésiées. Abolition des réflexes patellaires, achilléens, 
radiaux, olécräniens. Signe d'Argyll Robertson avec myosis. Signe de Romberg excessif, se mani- 
festant même dans la position assise. Douleurs fuigurantes dans les quatre membres. Incontinence 
d'urine, Station debout et marche nnpossibles. Hypotonie musculaire. Sens des attitudes aboli 
dans les membres inférieurs et dans le membre supérieur droit. Mème topographie pour lanes- 
thésie osseuse (fig. 219). Sens stéréognostique abolt dans la main droite, intact dans la main 
gauche. Chez ce malade, l'incoordination des membres supérieurs correspond très exactement à 
l'état de la sensibilité profonde. Dans le membre supérieur droit où cette sensibilité ainsi que 
le sens stéréoguostique sont abolis, cette incoordination est extrème, tandis que dans le membre 
supérieur gauche où cette anesthésie profonde fait défaut l'incoordination n'existe pas. Cepen- 
dant, les troubles de la sensibililé cutanée sont semblables dans les deux membres supérieurs. 
Ce fait montre très nettement que l’incoordination des mouvements dans le tabes relève des 
troubles de la sensibilité profonde. 


un sens spécial. Or, c’est là une erreur. Si, en effet, ce sens exis- 
lit à l’état isolé, à ce sens reviendrait une autonomie fonctionnelle et 
partant on devrait observer en clinique des cas d'altération ou de perte 
du sens stéréognostique, avec intégrité de tous les autres modes de la 
sensibilité superficielle et profonde. Or, cette particularité n'a jamais été 
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constatée dans les anesthésies organiques par lésions cérébrales, médul- 
laires où névritiques. Lorsque chez les malades de ce genre le sens 
stéréognostique est altéré, les sensibilités superficielle et profonde le sont 
également. Il n'y a d'exception à cette règle que dans l’hystérie, et J'y 
reviendrai tout à l'heure. 

En réalité, le sens stéréognostique n'existe pas en tant que sens 
spécial, et ne constitue qu'une association des notions qui nous sont 
fournies par les sensibilités superficielle et profonde. Je ne puis, à cet 
égard, que partager l'opinion de Redlich, von Monakow, Claparède, et je 
crois avec ce dernier auteur que l’on doit parler non d’un sens stéréognos- 
tique, mais bien d’une perception stéréognostique. Pour qualifier davan- 
tage cette perception, je crois qu'il serait préférable de la désigner sous 
le nom de perceplion tactile de l'espace. 

Quand on se trouve en présence d’un individu ayant perdu la faculté 
de reconnaitre les objets par la palpation, Fexamen des sensibilités, soit 
superficielles, soit profondes, révèle toujours des altérations plus ou 
moins accusées, intéressant davantage dans un cas la sensibilité profonde, 
dans un autre la sensibilité superficielle, ou existant au même degré dans 
ces deux espèces de sensibilité. 

J'ai déjà fait remarquer que la notion de l'attitude et du mouvement 
dépend de létat de la sensibilité profonde et que la sensibilité tégu- 
mentaire n’y joue qu'un rôle négligeable. Il n’en est pas de même pour 
le sens dit stéréognostique. Les éléments sensitifs qui nous sont néces- 
saires pour reconnaitre les objets par la palpation se recrutent aussi bien 
parmi les sensibilités superficielles que parmi les sensibilités profondes. 
En effet, nous sommes obligés, pour reconnaitre la forme d’un objet, de 
remuer nos doigts autour de lui et d'associer la représentation de Patti- 
tude prise par les segments explorateurs avec les perceptions tactiles 
de dur, de mou, de rugueux, de lisse, — de tranchant et d’arrondi, — 
de pointu et d’émoussé, ete., etc. 

La perception tactile de l’espace n’est pas une faculté innée, mais bien 
une acquisition, due à une évolution d’association des différents modes 
de la sensibilité. Cette perception n'existe pas chez les petits enfants et 
fait également défaut chez les adultes qui n’ont pas pu par Pédueation 
créer chez eux ce centre d'association, — tel est le cas par exemple chez 
nombre de malades atteints d'hémiplégie cérébrale infantile. Cest chez 
ces derniers sujets que lon constate nettement que le sens dit stéréo- 
gnostique peut faire complètement défaut, bien que tous les modes de 
sensibilité superficielle et profonde soient intacts. Dans l'hémiplègie céré- 


brale infantile, en effet, — je parle des cas où la paralysie étant peu 
prononcée le sujet a conservé la plus grande partie des usages de sa 
main, — dans Fhémiplégie cérébrale infantile, dis-je, il n'est pas rare 


d'observer la perte complète de la perception stéréognostique, malgré un 
état presque normal des divers modes de sensibilité. 
Cependant, le sujet est incapable de reconnaître l'objet qui lui est 
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placé dans la main. C'est une main vierge pour ainsi dire, dont les diffé- 
rents modes de sensibilité n’ont pas été éduqués pour former des associa- 
tions de sensation. Et ce qui le prouve, j'en ai fait plusieurs fois lexpé- 
rience, c’est qu'on arrive assez vite chez ces sujets, en les exerçant, à 
former ces associations et partant à créer chez eux le sens de perception 
stéréognostique. 

La sensibilité superficielle et la sensibilité profonde constituent donc 
des associations de sensations, correspondant à des images antérieurement 
acquises par léducation et d’où relève la notion de perception stéréo- 
onostique. La sensibilité superficielle peut être plus altérée que la sensi- 
bilité profonde ou vice versa, mais jamais on ne voit la faculté de per- 
ception stéréognostique détruite lorsque Pun ou l'autre seulement de ces 
modes de sensibilité est lésé. 

On voit cependant des sujets qui paraissent privés de sens stéréognos- 
lique uniquement parce qu'ils ont perdu la sensibilité profonde, — mus- 
culaire, articulaire; — chezeux en effet la sensibilité tactile parait mtacte, 
car leur peau perçoit les moindres attouchements comme chez un sujet 
normal. Dans le tabes, il n’est pas très rare de voir des sujets ayant une 
sensibilité tactile normale avoir perdu cependant complètement la 
faculté de reconnaitre les objets par la palpation, et la même particu- 
larité s’observe dans certains cas d'hémianesthésie d’origine cérébrale. 
Or, chez ces sujets, si la sensibilité tactile est intacte, l’état des cercles 
de sensation est loin d’être normal. C’est dans ces cas, en effet, qu'on 
trouve que le compas de Weber doit être écarté d’une manière considé- 
rable:— tantôt de toute la longueur d'une phalange ou des doigts, tantôt 
de celle de la main entière 





pour que le sujet accuse l'impression de 
deux contacts. [est bien évident qu'une fonetion tactile, incapable d’ap- 
précier comme à lPétat normal la distance qui sépare lun de Pautre tel 
ou tel point de la peau, ne peut engendrer la représentation de surface, 
élément indispensable pour la notion d'espace. 

L'étude des altérations du sens stéréognostique ne peut se faire que 
dans les cas où cette fonction est altérée à la suite d’une lésion organique, 
et c’est alors qu'on peut se convaincre que ce sens n'est qu'une résul- 
tante d'associations des différents modes de sensibilité superficielle et 
profonde. Jamais, en effet, dans les cas de lésions organiques — cérébrales, 
médullaires, périphériques, — on n'a constaté une perte isolée du sens 
stéréognostique, avec intégrité complète des autres sensibilités superti- 
cielles et profondes. 

Cette perte isolée du sens stéréognostique n'a jusqu'ier été constatée 
que dans l'hystérie (Gasne, 1898). Or, ce fait ne prouve nullement lexis- 
tence d’un sens stéréognostique spécial, isolé, car de ce qu'un phéno- 
mène est observé dans l'hystérie il ne faut pas en conclure qu'il existe 
réellement en tant que phénomène psychologique distinet, autonome. 
Dans cet ordre d'idées, il faut avoir toujours présente à l'esprit la sugges- 
üibilité extrême de lhystérique, suggestibilité qui fait qu'on ne doit 


le) 
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accepter qu'avec de grandes réserves les résultats fournis par les expé- 
riences de psychologie instituées sur ces sujets. 


Valeur sémiologique des altérations du sens stéréo- 
gnostique. — La perte du sens de perception stéréognostique se 
rencontre : 1° dans l’hémianesthésie de cause cérébrale, que la lésion 
soit corticale ou sous-corticale, thalamique, pédonculaire, protubéran- 
lielle. Cette hémianesthésie est toujours accompagnée d’une hémiplégie 
plus ou moins marquée, et ce n’est que lorsque cette hémiplégie est très 


luble — lorsque le malade a conservé la faculté de pouvoir palper les 
objets — que la perception stéréognostique peut être étudiée avec fruit; 


2° dans Phémipléqie cérébrale infantile. Xei le sens stéréognostique fait 
défaut parce qu'il ne s'est jamais développé, ou bien parce que l'enfant 
ne se servant plus de son membre paralysé depuis un temps plus ou 
moins long à perdu ce qu'il avait appris par Péducation; aussi son 
absence dans ces cas peut-elle coexister avec une intégrité presque par- 
fute des sensibilités superficielle et profonde. 

La perte du sens stéréognostique est également fréquente dans le 
labes, qu'il s'agisse de {abes cervical ou de tabes ordinaire à début dorso- 
lombaire, ayant envahi les membres supérieurs. Lorsqu'il fait défaut, c’est 
à une période où lincoordination des membres supérieurs s’est déjà 
manilestée. Dans la syringomyélie et lhématomyeélie, ce sens est con- 
servé. On constate souvent également la perte de la perception stéréo- 
onostique, dans la névrile périphérique de cause infectieuse ou toxique, 
— forme mixte, forme sensitive, — lorsque les membres supérieurs sont 
envahis. 

Dans l’hystérie enfin, la disparition du sens stéréognostique coincide 
avec des attentions plus où moins accusées des autres modes de sensibi- 
lité superficielle et profonde. Elle peut cependant exister à l’état isolé 
(Gasne); dans ce dernier ordre de faits, il serait intéressant de rechercher 
l'état des cercles de sensation et de voir s'ils se présentent avec les carac- 
tères de l’état normal. 


NATURE ET SIGNIFICATION DES TROUBLES DE LA SENSIBILITÉ OBJECTIVE 


Je me suis contenté Jusqu'ici d'analyser les divers modes de la sensi- 
bililé objective, et de décrire les méthodes techniques qui conviennent à 
leur examen ; il me reste maintenant à indiquer la nature de ces troubles 
et leur signification pathologique. 


Anesthésie. — L'anesthésie est l'abolition, l’hypoesthésie la dimi- 
nution de la sensibilité dans tous ses modes. La privation de la sensibi- 
lité à la douleur est souvent appelée analgésie. 
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L'anesthésie peut être plus où moins intense: elle peut atteindre tous 
les modes de la sensibilité, elle est dite dans ce cas lotale ; ou n’en affecter 


qu'un ou quelques modes à Pexelusion des autres, elle est alors partielle 


ou dissociée. | 

Enfin elle est plus ou moins éten- 
due : généralisée à tout le tégument 
ou localisée à certaines régions; je 
m'occuperai de la signification de ces 
répartitions dans le chapitre consacré 
à la fopographie des troubles de la 
sensibilité. 


L'anesthésie tolale, portant égale- 
ment sur tous les modes de la sensi- 
bilité tactile et douloureuse, la sensi- 
bilité musculaire, osseuse, des Tiga- 
ments, ele, est la forme la plus fré- 
quente ; elle résulte surtout de Patteinte 
des centres ou des conducteurs sensi- 
fs par des lésions diffuses ou en foyer. 

La destruction des troncs nerveux, 
des plexus ou des racines médullaires, 
par des lésions traumatiques où toute 
autre lésion, détermine une anesthésie 
totale et complète qui accompagne la 
paralysie du mouvement. 

Dans les névriles spontanées d'ori- 
gine toxique où infectieuse, Fanes- 
thésie est généralement moins accen- 
tuée; elle peut cependant parfois être 
{très prononcée. 

Les myélites diffuses où en foyer, 
les myéliles transverses ne produisent 
l’anesthésie totale ou absolue que lors- 
que la lésion interrompt complètement 
la continuité du cordon spinal; lappa- 
rition de lanesthésie dans ces cas est 
donc un symptôme d'altération grave 
et assombrit le pronostic. 

Dans tous les cas précédents, léta- 
blissement de lanesthésie est souvent 





Le Li 
il di \ 
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ig. 220. — Tabes. — Plaque d'hypoesthésie 
douloureuse et tactile sur la face antérieure 
du thorax chez une femme de quarante 
neuf ans, ne présentant comme symptôme 
tabétique qu'un myosis intense avec signe 
d'Argvil Robertson et du dérobement de la 
jambe droite ayant amené, par suite de 
chutes successives, une arthropathie du 
genou droit avec atrophie très marquée du 
triceps de la cuisse. Abolition des réflexes 
patellaire et achilléen du côté droit. Inté- 
grité de ces mêmes réflexes à gauche. 
Aucun trouble sphinetérien. (Salpétrière. 
1899.) 


précédé d’une période pendant laquelle existent des douleurs subjectives 
et aussi de lhyperesthésie, spécialement dans les myélites diffuses et sur- 


tout dans la plupart des névrites. 


La période de douleurs et d'hyperesthésie marque le travail patholo- 
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gique qui atteint le conducteur nerveux, et celle d’anesthésie indique la 
estruction de l'organe. 

Au voisinage des altérations trophiques du decubilus acutus, des 
maux perforants, on trouve une zone concentrique plus ou moins éten- 
due d’anesthésie totale. 

L'anesthésie dans les affections cérébrales est l'indice d’une lésion cor- 
ticale étendue, ou d’une lésion centrale limitée à une région où sont réunis 
des faisceaux nombreux. Elle s’observe dans les vastes foyers de ramol- 
lissement corticaux ou sous-corticaux de à région rolandique ou dans les 
loyers qui détruisent la couche optique, en particulier sa partie postéro- 
inférieure (voy. Topographie cérébrale des troubles de la sensibilité). 

Dans les affections systématiques de la moelle, l’anesthésie totale, 
complète, au sens propre du mot, est rare; le plus souvent il s’agit d’une 
diminution plus ou moins grande dans la perception de tous les modes de 
la sensibilité, dont un exemple est fourni par Panesthésie des ataxiques. 
L'intégrité de la sensibilité est la règle dans les poliomyélites aiguës et 
chroniques, dans les affections systématiques des cordons latéraux, là 
sclérose latérale amyotrophique. 

Parmi les névroses, l’'hystérie fournit les exemples les plus remar- 
quables d’anesthésie totale ; la sensibilité tactile, douloureuse et thermique, 
peut être complètement abolie dans des parties étendues de la peau et 
des muqueuses, et cette anesthésie atteimt même les troncs nerveux et la 
profondeur des tissus : les tendons, les ligaments et le squelette. La 
pression énergique des troncs nerveux ne réveille aucune douleur, on 
peut tordre les membres du sujet sans lui arracher une plainte. Ces 
anesthésies sénéralisées, totales et absolues, sont absolument caracté- 
ristiques de l'hystérie. Dans la paralysie générale, la catatonie, on peut 
observer des hypoesthésies généralisées et plus où moins accusées. 

Les anesthésies d’origine toxique où médicamenteuse sont le fait 
d'un triple mécanisme : tantôt ces substances agissent directement et 
d’une manière élective sur la fonction sensitive, ce sont les substances 
dites anesthésiques, comme la cocaïne par exemple. Tantôt l’anesthésie 
est la conséquence d’une altération des rameaux et des trones nerveux, 
comme dans les névrites de cause infectieuse ou toxique. Enfin lintoxi- 
cation peut développer ou réveiller un état névropathique, qui se caracté- 
rise par des troubles de la sensibilité rappelant ceux de Phystérie. 

L'anesthésie, lorsqu'elle porte sur la sensibilité profonde, détermine 
dans le fonctionnement de l'appareil moteur des modifications impor- 
antes à signaler. Lorsqu'elle atteint les membres inférieurs, elle déter- 
nine une démarche qui rappelle absolument celle des ataxiques (pseudo- 
labes des névriles sensitives). Lorsque les membres supérieurs sont 
atteints, le sens de perception stéréognostique disparait et les membres 
correspondants sont plus où moins incoordonnés. 


L’anesthésie partielle ou dissociée est moins fréquente que l’anes- 
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thésie portant sur tous les modes de sensibilité. On peut en rencontrer 
des exemples plus ou moins nets, mais le type le plus parfait est celui 





Fig. 221 et 222. — Syringomyélie. — Topographie des troubles dissociés de la sensibilité dans un 
cas de syringomyélie unilatérale gauche avec syndrome de Brown-Séquard du côté opposé. Au 
membre supérieur gauche et dans la moitié gauche du cou, de la nuque et du crâne la dissocia- 
tion syringomyélique affecte une topographie tres nettement radiculaire, Au membre supérieur 
en particulier, anesthésie et la thermo-anesthésie sont plus ou moins accuséesselon qu'on les étudie 
sur tel ou tel territoire radiculaire. Sur la partie antérieure du tronc, il en est de même. Sur la 
moitié gauche de la face et du crâne, dissociation de la sensibilité dans le domaine du triju- 
meau et dans le territoire des 2°, 3° et 4 paires cervicales. Sur le membre inférieur du même 
côté, il existe une hyperesthésie très nette (zone pointillée) pour tous les modes de la sensibilité 
cutanée, hyperesthésie qui remonte en arrière et du même côté, jusqu'au niveau de la 2° paire 
dorsale. Sur le membre supérieur et inférieur du côté droit, il existe également de la dissociation 
syringomyélique qui, pour le membre supérieur, remonte jusqu'au niveau de la limite inférieure 
de la 4° paire cervicale. Femme de cinquante-neuf ans; début de l'affection vers l’âge de trente- 
sept ans. Atrophie musculaire excessive du membre supérieur gauche, très faible à droite. De ce 
côté, le membre supérieur peut exécuter tous les mouvements. Paralysie du même côté des 
muscles de la respiration — intercostaux et diaphragme. Cypho-scoliose. Hémiatrophie gauche de la 
face. Affaiblissement des muscles masticateurs surtout à gauche. Paralysie de la corde vocale 
gauche, Pupille gauche en myosis, pupille droite en mydriase moyenne et sans réaction Iumi- 
neuse, Observation publiée par Dreenne et Mirannié: Contribution à l'étude des Troubles Lro- 
phiques et vaso-moteurs dans la syringomyélie. Arch. de physiol., 1895, p. 785. L'autopsie de cette 
malade, pratiquée en 1899, quatre ans après la publication de ce travail, a confirmé le diagnostic 
de syringomyélie unilatérale porté pendant la vie. 
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qu'on observe dans li syringomyélie : il est alors tellement caractéris- 
tique, qu'on lPappelle dissocialion syringomyélique. Ce Lxpe est con- 
stitué par une abolition de la sensibilité douloureuse (analgésie) et de la 
sensibilité thermique (thermo-anesthésie) avec conservation parfois abso- 
lue de la sensibihité au contact et du sens musculaire. Les malades ne 
perçoivent, dans les brûlures même intenses, qu'une sensation de contact. 
L'analoésie marche d'ordinaire de pair avec la thermo-anesthésie et pré- 
sente, en général, la même topographie que cette dernière. Au début de 
l'affection, la sensibilité non douloureuse au chaud et au froid (c’est-à- 
dire le sens thermique vrai), peut être, d’après Roth, abolie de longues 
années avant l'apparition de lanalgésie. 

A côté de ces modifications importantes, la sensibilité au contact est 
parfois plus ou moins émoussée, mais elle est très souvent absolument 
parfaite, Le malade sent le contact d’un cheveu sur la peau. 

La dissociation peut dans quelques eas atteindre le sens thermique lui- 
mème. Ainsi que je Pai montré avec Tuilant (1891), on peut rencontrer 
dans la syringomyélie la conservation de là perception du froid avee abo- 
lition de la sensibilité à la chaleur. 

La dissociation syringomyelique s’observe également dans lhémato- 
myélie traumatique ou spontanée, et présente 1e1 les mêmes caractères de 
pureté que dans la gliose médullaire. On la rencontre également dans la 
compression de la moelle épinière, où elle est souvent temporaire et se 
montre surtout au début de l'affection pour disparaitre par la suite. Elle 
n'est pas très rare enfin dans certaines affections médullaires et, en par- 
lieulier, dans la myélomalacie par artérite syphilitique. Dans les cas de 
lésions syphilitiques unilatérales se traduisant par le syndrome de Brown- 
Séquard, le membre anesthésié présente quelquefois une dissociation 
syringomyélique très nette (Oppenheim, Lamy, Brissaud, Dejerine et 
Thomas). Dans le tabes, enfin, on observe parfois, assez rarement cepen- 
dant. cette même dissociation. Mais si dans le tabes la sensibilité tactile 
peut paraitre intacte, elle ne Pest pas cependant complètement et dans le 
sens absolu du mot, car dans ces cas les cercles de Weber sont beaucoup 
plus larges qu'à Pétat normal. 

La dissociation syringomyélique se rencontre parfois dans la maladie 
de Morvan et dans la forme névritique de la lépre; mais ces faits sont 
relativement rares, et ne présentent pas à beaucoup près des types aussi 
nets que la svringomyelie. Dans la lèpre, la conservation de la sensibilité 
tactile est en général moins parfaite que dans la gliose médullaire. 

La dissociation de la sensibilité se rencontre d’ailleurs à Pétat d’ébauche 
dans certaines névriles périphériques et dans certains cas de névrile par 
compression. 

L'hystérie, au contraire, peut offrir à Pétat parfait le type de dissociation 
syrmgomyélique. 

La dissociation à forme syringomyélique est bien la plus fréquente et la 
plus nette des différentes variétés de dissociation de la sensibilité, mais 
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il en est d’autres que Pon peut observer dans les névrites, dans les affec- 
tions diffuses de la moelle et dans certaines affections systématiques 
comme le tabes. On peut constater une atteinte, soit plus marquée, soit 
exelusive de la sensibilité à la piqüre, ou du sens de la pression; fré- 
quemment dans le fabes la sensibilité à la piqûre disparait la première. 


L'hyperesthésie (l’exagération de la sensibilité) porte rarement sur 
l'une des qualités spécialisées de la sensibilité tactile (tact, pression, loca- 
lisation). 

L'augmentation de finesse du tact (hyperpilaphésie) résulte de disposi- 
tions particulières ou de l'exercice (aveugles), mais n’est pas un phénomène 
pathologique. L’hyperesthésie ne consiste done pas en une augmentation 
des facultés tactiles, mais en une tendance à la transformation rapide des 
sensations tactiles en sensations douloureuses et en une exagération de 
la sensibilité douloureuse; elle est synonyme d'hyperalgésie. 

L'hyperesthésie cutanée est surtout développée dans les méningiles 
aiquës cérébrales el spinales : associée aux phénomènes délirants ou 
convulsifs, elle contribue à former le tableau clinique de la période de 
début où d’exeitation de ces maladies. 

Dans les myélites pures, sans participation des méninges à la lésion, 
l'hyperesthésie est plus légère; toutefois dans la myélite centrale diffuse 
aiguë elle précède souvent Fapparition de anesthésie. 

Jai signalé l'intégrité ordinaire de la sensibilité dans les affections sys- 
tématiques de la moelle; le {abes fait régulièrement exception à cette 
règle ainsi que certaines scléroses combinées. Dans le tabes, en dehors 
des douleurs spontanées caractéristiques, on observe parfois des plaques 
d'hyperesthésie très marquée. 

Ces plaques d’hyperesthésie se rencontrent dans deux conditions : elles 
sont passagères où permanentes. Passagères, elles s'observent à la suite 
des douleurs fulgurantes, la région de la peau correspondante au siège de 
la douleur devenant plus sensible pendant un certain temps, pour 
reprendre ensuite sa sensibilité normale et redevenir de nouveau plus 
sensible après l'apparition de la douleur suivante. Permanentes, elles 
occupent alors une grande étendue de la surface cutanée et affectent en 
cénéral une distribution radiculaire. Cest sur le tronc — face anté- 
rieure et postérieure — que lon rencontre le plus souvent cette hyperes- 
thésie qui siège en général dans le domaine des 3°, 4°, 5° et 6° dorsales 
des deux côtés (fig. 223 et 224) ; parfois le domaine de la 4" dorsale et 
de la 8° cervicale y participe. Elle peut se rencontrer également dans les 
membres inférieurs. Cette hyperesthésie cutanée présente des caractères 
spéciaux, c’est surtout une hyperesthésie tactile. 

Le moindre frôlement de la peau détermine une sensation de douleur 
très vive : c’est une véritable paresthésie. Le contact des vêtements, che- 
mises, caleçons, pantalon, et surtout le moindre mouvement de ces vête- 
ments, est extrêmement pénible pour le malade. La pression forte de la 
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peau, au contraire, est indolente. Dans ces mêmes régions, le pincement 
ou la piqure de la peau détermine une hyperesthésie avec retard de la 
transmission. Cette hyperesthésie exquise de la peau du tronc où des 
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Fig. 293. 





Fig. 225 et 224. — Tabes. — Hyperesthésie cutanée du tronc et de la face interne des bras chez une 
ataxique de quarante-neuf ans, très incoordonnée des membres inférieurs. Abolition des réflexes 
patellaires. Myosis avec signe d'Argyll-Robertson. Dans toute l'étendue de la zone pointillée au- 
dessus des seins, le frôlement avec le doigt produit une sensation très désagréable, tandis que, 


dans la région marquée par des traits horizontaux, ce frôlement est à peine senti. Au-dessous des 
seins, le frolement le plus 





éger est excessivement douloureux et arrache des cris à la malade. 
Cette même hyperesthésie au contact existe dans toute la région pointillée, en avant el en arrière. 
Dans tonte cette région, le moindre attouchement avec la pointe d’une épingle produit de très vives 
douleurs. L'hyperesthésie douloureuse est plus accusée sur le tronc et à la face interne du 
membre supérieur droit qu'à la face interne du membre supérieur gauche. Si, au lieu de frôler 
légèrement la peau des zones pointillées, on la pince, la malade n’accuse l’hyperesthésie doulou- 


reuse qu'après un certain retard. À la plante des pieds, il existe également un degré notable 
d'hyperesthésie. (Salpêtrière, 1899.) 


jambes — rendant le contact des vêtements intolérable — est rare, du 
reste, et Jusqu'ici je n’en ai observé que einq exemples. Dans l’un d’eux 
en particulier, le malade était en proie à une véritable torture, cherchait 
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toujours de nouveaux tissus pour appliquer sur la peau de son thorax et 
c’est avec des chemises de soie qu'il souffrait le moins. 

Les méningiles rachidiennes chroniques, la syphilis médullaire à 
évolution lente atteignent les racines postérieures et produisent, en 
dehors des douleurs spontanées, des troubles objectifs de la sensibilité 
dans les membres. En même temps que Pexaltation de la réflectivité 
médullaire qui se traduit par lexagération des réflexes tendineux et 
cutanés, on observe souvent une augmentation de la perception doulou- 
reuse, les malades sont plus sensibles au froid, ressentent plus vivement 
les piqüres, ele. 

Les lésions périphériques des nerfs, surtout à la période de début, 
produisent souvent l'hyperesthésie, mais les troubles de la sensibilité sont 
très inégalement représentés dans les névrites suivant leur étiologie; ainsi 
dans la névrite saturnine la sensibilité est le plus souvent absolument 
intacte, alors que lhyperesthésie est commune dans la névrite d’ori- 
gine alcoolique. 

Cette différence dans la symptomatologie à conduit à admettre lexis- 
tence d’une systématisation dans les lésions de certaines névrites, la 
polynévrite mixte frappant à la fois les nerfs moteurs et sensitifs; les 
névrites systémalisées motrices frappant surtout les filets moteurs des 
nerfs, et les névrites sensitives les filets sensiUfs. 

Les polynévriles mixtes sont celles que lon observe le plus sou- 
vent; mais on en rencontre à forme purement motrice et d’autres à 
forme sensitive. Ces dernières se rencontrent dans lintoxication alcoo- 
lique, arsenicale, dans la diphtérie et dans certains cas à étiologie indé- 
terminée. On sait que la forme sensilive de la névrite réalise souvent le 
tableau clinique du tabes (tabes périphérique, pseudo-tabes) (voy. p. 635). 

Même en dehors des cas où il existe des lésions organiques appréciables 
du système nerveux, lhyperesthésie est fréquente dans les intoxications, 
particulièrement dans l'alcoolisme et Pabsinthisme. 

Certaines maladies virulentes, le tétanos, la rage, produisent une hyper- 
esthésie cutanée qui s'accompagne d’une susceptibilité extrème de la 
réflectivité spinale. Dans la période d’excitation de la rage, dans le tétanos, 
le moindre attouchement des téguments, le contact d’un corps froid, un 
léger courant d'air à la surface de la peau, suffisent à provoquer des crises 
convulsives généralisées et un spasme respiratoire. 

Dans l’hystérie, il existe souvent des zones d’hyperesthésie superficielle 
ou profonde qui atteignent, soit les téguments sous forme de plaques 
plus ou moins étendues ou de points limités comme le vertex, soit des 
régions anatomiques comme les régions mammaire, cardiaque, rachi- 
dienne, soit des organes, l'ovaire, le testicule. Ces points d’hyperesthésie 
apparaissent spontanément, mais, très souvent aussi, ils sont le résultat 
d’une suggestion inconsciente de l'observateur qui les recherche. La 
pression au niveau de ces régions détermine parfois des crises convul- 
sives et c’est pour cette raison qu'on les appelle zones hystérogènes. 
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On rencontre chez les hystériques un trouble encore plus singulier que 
Pitres a nommé l’aphalgésie. Des sensations ordinairement indifférentes, 
comme celles qui résultent du contact de corps neutres, produisent chez 
ces sujets des impressions douloureuses très pénibles; mais iei on est 
en présence de faits suggérés inconsciemment et, pour ma part, il ne 
m'a pas encore été donné de les observer. Du reste, les troubles de la 
sensibilité des hystériques défient toute description complète et précise; 
ils peuvent varier à Pinfini sous l’influence de la sugoestion et on ne s’est 
pas toujours assez mélié de linfluence de cctte dernière, dans l'étude 
des troubles de Ia sensibilité chez ces malades. 

Généralement lhyperesthésie est totale, c’est-à-dire qu'elle atteint tous 
les modes de la sensibilité; elle peut cependant être inégale chez un 
même malade pour des exeitations de même nature mais d’intensités 
différentes. 

Leyden a décrit sous le nom d’hyperesthésie relative un type de ce 
genre de dissociation dans le tabes: les faibles piqûres étaient à peine 
senties, alors que des piqures plus fortes déterminaient une douleur très 
vive hors de proportion avec l'intensité de l'excitation. Le fait inverse à 
été observé, les piqûres faibles étant nettement senties alors que les fortes 
piqüres ne déterminaient aucune douleur. 


Paresthésies. — In dehors de latténuation ou de lexagération 
des sensations et de leurs transformations en sensations douloureuses 
il existe un certain nombre d’autres modifications pathologiques de la 
perception sensible qu'il me reste à décrire. 

Sous le nom de paresthésies, on comprend en France toutes les 
modifications dans la perception objective autres que lanesthésie ou 
l’hyperesthésie. En Allemagne, le mot Paresthesien désigne les sensa- 
tions subjeetives non douloureuses, comme les engourdissements, les 
fourmillements, etc.; c’est ce que je décrirai plus loin sous le titre de 
sensalions anormales où dysesthésies. 

Le retard des sensalions est souvent associé à Phypoesthésie, plus 
fréquemment encore à l’hyperesthésie, c’est une augmentation du temps 
normal qui s'écoule entre le moment de l'excitation et celui de la sensa- 
tion. Si l’on demande au malade d'indiquer par une exclamation brève 
le moment exact où 1l perçoit la piqüre, on constate parfois un retard qui 
peut aller jusqu'à 8, 10 ou 50 secondes et même davantage. Quelquelois, 
ce retard porte inégalement sur les divers modes d’une impression com- 
plexe; ainsi lapplication d'un morceau de glace sur la peau, ou une 
piqûre seront d’abord perçues comme un simple contact, puis quelque 
temps après apparaitra la sensation de froid ou celle de douleur. Ce retard 
est d'autant plus grand, que l’on examine des régions de la peau plus éloi- 
gnées de la racine des membres. 

Le retard des sensations s’observe surtout dans le tabes et dans Ja 
névrite périphérique mixte ou sensitive, et 1] est presque toujours accom- 
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pagné d’hyperesthésie. Le contact de la peau avec un objet froid ou 
chaud, une piqüre, un pincement, sont perçus non seulement avec un 
retard, mais encore beaucoup plus vivement qu'à état normal. On ren- 
contre encore ce retard de la transmission dans certains cas de para- 
plégie par myélite transverse. Ici encore il est d'autant plus accusé que 
l’on examine des régions de la peau plus éloignées de la racine des 
membres. 


La fusion des sensations se rencontre souvent avec le retard. Si Pon 
fait une série de piqûres sur la peau à intervalles très rapprochés, les 
premières piqures ne sont pas senties, puis apparait une sensation unique 
et prolongée. 

Le phénomène peut être encore plus curieux, 1} consiste alors en une 
sommation des excitations. Si l'on fait une série de piqüres successives 
au même point, les premières piqüres ne sont pas senties, la sensation 
de piqure apparait à la quatrième où à la cinquième et disparait pour les 
suivantes, pour reparaitre un peu plus tard si lon continue à faire des 
piqûres. On obtient quelquefois un résultat inverse dû à une cause toute 
différente, qui est épuisement des sensations. Dans une série de piqüres, 
les premières sont nettement perçues, puis il semble que la sensibilité 
s’émousse et les piqüres suivantes ne sont pas senties. Le même résultat 
peut être obtenu par une excitation continue et prolongée. L'exploration 
electrique permet de rendre le phénomène tout à fait évident. Si Pon 
applique un courant d'une intensité donnée, la sensation électrique appa- 
rait puis s’eflace malgré la persistance du courant et, pour la faire renai- 
tre, il faut augmenter Pintensité du courant qui-de nouveau devient 
encore insuffisant à entretenir la sensation. 

L’épuisement se manifeste quelquefois sous forme d’éclipses au cours 
d'une excitation continue et d'intensité constante. Un courant induit 
prolongé où le centact d’un objet chaud provoquent une sensation qui 
s'eflace, puis qui revient d'elle-même pour disparaitre encore et ainsi de 
suite, Ce phénomène rappelle exactement celui qui est le fait de la som- 
mation des excitations, ce sont deux résultats identiques produits par 
deux causes différentes. 

La fusion des sensations porte que Iquefois non pas sur des 1 impressions 
successives, mais sur des impressions multiples simultanées, e'est ainsi, 
par exemple, que plusieurs pointes appliquées sur la peau à des distances 
plus où moins grandes donnent la sensation d’une piqure unique, tandis 
que la pointe d'une épingle promenée sur là peau ne donne plus la sensa- 
lion d'une égrationure, mais celle d’une simple piqüre. 

Parfois c’est l'inverse que l'on observe, une seule piqure donnant lieu à 
la sensation de piqüres multiples. Ge phénomène très rare porte le nom 
de polyesthésie. 

Une excitation douloureuse en un point donné pourra aussi déterminer 
une sensation subjective en un autre point éloigné du corps; ce phéno- 
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mène porte le nom synalgie : ce trouble se rapporte dans une certaine 
mesure à un autre phénomène anormal qui est l'erreur de lieu. 

L'erreur de localisation est excessivement fréquente à un faible degré, 
elle est alors de quelques centimètres seulement; mais elle peut être 
beaucoup plus accusée et correspondre à la longueur d’un segment de 
membre; une piqûre au mollet sera perçue au pied par exemple, une 
piqüre à la main ne sera perçue qu'à l’avant-bras, ete. Cette erreur de 
localisation est constante dans l’hémianesthésie de cause cérébrale 
(fig. 204), dans certaines paraplégies par myélites, dans le syndrome de 
Brown-Séquard (fig. 254). Dans le tabes, dans la polynévrite mixte, dans 
la névrite sensitive, cette erreur de localisation est des plus communes. 
Elle peut, dans le tabes et dans la névrite sensitive (tabes périphérique), 
acquérir un degré extrême d'intensité, et il en est de même dans certains 
cas d’hémianesthésie de cause cérébrale (fig. 204). 

Un trouble beaucoup plus rare est lallochirie, qui consiste en une 
impossibilité pour le malade de reconnaître quel côté du corps à été atteint 
par l’excitation, ou en un transfert de la sensation du côté opposé à l'ex- 
citation. Cette aberration s’observe dans l’hystérie; elle a été rencontrée 
aussi dans les lésions cérébrales. On la signalée, très exceptionnellement 
du reste, dans le tabes. On l’a constatée également dans certains cas de 
paraplégie et, pour ma part, J'ai constaté très nettement l'existence de ce 
symptôme chez une femme atteinte de paraplégie syphilitique. 

On peut rapprocher de la polyesthésie le rappel des sensations; la 
sensation provoquée par une excitation se répète peu de temps après et 
peut même se renouveler plusieurs fois spontanément. Il Y à là une cause 
d'erreur possible au cours d’un examen prolongé, les sensations rappe- 
lées pouvant se mêler aux sensations nouvelles. 

Enfin les sensations peuvent être dénaturées (métamorphose des sen- 
sations). Très souvent le pincement de la peau est senti comme une 
piqüre, plus rarement une excitation mécanique provoque une sensation 
de brûlure ou inversement. Cette métamorphose des sensations n’est pas 
toujours bornée au domaine de la sensibilité superficielle, mais s’observe 
aussi pour la sensibilité osseuse. C'est ainsi que dans le tabes, la poly- 
névrite mixte ou sensitive, l’hémianesthésie de cause cérébrale, la vibra- 
tion du diapason sur les os produit très souvent une sensation de brülure 
très vive. 

Plusieurs de ces anomalies peuvent être combinées : dans certains 
faits de compression de la moelle, la moindre excitation de la peau 
provoque une sensation de vibrations ascendantes et descendantes qui 
persistent plusieurs minutes après la cessation de lexeitation, et sou- 
vent en mème temps une sensation analogue se manifeste du côté opposé. 

Toutes les paresthésies que je viens d’énumérer peuvent être associées 
ou observées isolément. D’ordinaire, elles accompagnent soit lanesthésie 
soit l’hyperesthésie et n’ont par elles-mêmes rien de bien caractéristique. 
Elles se rencontrent dans les affections cérébrales ou spinales qui com- 
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portent des troubles de Ta sensibilité et que j'ai indiquées. C’est dans les 


névrites et dans le tabes, que lon trouve les faits les plus nombreux de 
paresthésies. 


ANESTHÉSIES VISCÉRALES 


Dans l’hystérie, les anesthésies viscérales ne sont pas très fréquemment 


observées, Dans certains cas cependant d’anesthésie généralisée — peau 
et muqueuses — on a rencontré une anesthésie complète des voies 


digestives et de la vessie. Sur deux malades que j'ai eus longtemps dans 
mon service et dont les observations ont été publiées par Pronier (1893) 
el par Roland (1896), cette anesthésie était totale, absolue. 

Dans les affections organiques du système nerveux, jusqu'ici les 
anesthésies viscérales n’ont été rencontrées que dans le tabes,. 


Anesthésies viscérales dans le tabes. — [a sensibilité vis- 
cérale peut être aussi profondément touchée dans le tabes que la sensibi- 
lité périphérique; mais nous ne savons pas encore si elle peut être même 
altérée plus rapidement que cette dernière, c’est-à-dire à une période 
plus précoce du développement de la maladie. Les moyens d'étudier cette 
sensibilité et de se rendre un compte exact de létendue des troubles 
qu'elle présente varient nécessairement avec chaque viscère suivant les 
difficultés d'exploration auxquelles on se heurte. Tantôt on peut examiner 
directement le parenchyme même du viseère, comme pour le testicule 
ou le sein, tantôt on ne peut atteindre que les plexus nerveux qui se 
rendent à l'organe en question, comme pour la trachée, tantôt enfin on 
ne peut juger des altérations de la sensibilité que par des troubles ‘dans 
le fonctionnement de l'organe, et par l'existence de certains symptômes 
anormaux, comme pour la vessie et en partie au moins pour l’estomac. 

Je me propose d'exposer ici ce que lon sait actuellement de ces vicia- 
ions de la sensibilité viscérale. 


Troubles de la sensibilité lesticulaire. — Ce symptôme décrit par 
Pitres a été étudié depuis par Rivière (1886) et par Bitot et Sabrazès 
(1891). On observe une analgésie complète des testicules à la pression 
sur la moitié à peu près des tabétiques, et, sur ceux de Fautre moitié, on 
observe encore une diminution de la sensibilité normale dans 60 pour 100 
des cas; c'est dire l'importance et la fréquence de ce signe. 

L’analoésie testiculaire ne parait pas avoir de rapport avec l'état de la 
sensibilité cutanée; avee une perte totale de la sensibilité de la glande à 
la pression, on pourrait observer une intégrité absolue de la sensibilité de 
la peau sous tous les modes. Toutefois e’est là une question encore à élu- 
cider et, pour ma part, je n'ai pas encore constaté ce fait. [ne faut pas 
oublier, en effet, que l'intégrité de la sensibilité cutanée est exception- 
nelle, même tout au début du tabes. 
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L’analoésie testiculaire est liée souvent à des troubles génitaux; sur 
17 cas, Bitot et Sabrazès ont noté 15 fois l'absence d’érection et 10 fois 
de l’anaphrodisie. 

En dehors du tabes on n’observe guère ce symptôme que dans la para- 
lysie générale. 

Troubles de la sensibilité vésicale. — On sait la fréquence des trou- 
bles de la miction dans le tabes, et leur importance pour le diagnostie 
précoce de la maladie. Parmi ces symptômes, quelques-uns, la difficulté 
pour uriner entre autres, relèvent d’une altération de la sensibilité vési- 
cale : la pathogénie de ce symptôme a bien été mise en lumière dans la 
thèse d’un élève de Guyon, Genouville. 

Chez ces malades on trouve une diminution notable de la sensibilité 
de la vessie à la distension; on peut leur injecter, avant que la vessie se 
contracte et que le besoin d’uriner apparaisse, deux fois plus de liquide 
que chez les individus normaux. Encore faut-il ajouter que, lorsque ces 
contractions réflexes apparaissent enfin, elles sont faibles, peu persis- 
tantes, et il faut doubler encore la quantité de liquide pour arriver aux 
contractions qui amènent la miction normale (voy. Sémiologie des 
troubles urinaires). 


Troubles de la sensibilité du sein. — À l'état normal, la compression 
du sein, chez la femme, provoque une sensation très pénible avec irra- 
diations douloureuses remontant dans le cou ou se propageant dans les 
espaces intercostaux. Chezles tabétiques cette sensibilité spéciale disparait 
dans plus de la moitié des cas. 


Troubles de la sensibililé trachéale. — Ce symptôme a été décrit 
récemment par Sicard et André (1899). La compression légère de la 
trachée au-dessous de lanneau ericoïdien provoque sur un sujet sain une 
sensation d'angoisse douloureuse très pénible, avec irradiations vers les 
parties latérales du cou, vers le médiastin ou vers la base de la langue ; 
cette douleur parait tenir à la compression des plexus pneumo-sympa- 
thiques situés à ce niveau. 

Sur 53 tabétiques examinés par Sicard, 11 présentaient une indiffe- 
rence absolue au choc où à la compression prétrachéale, 15 n’accusaient 
une souffrance qu'après une compression prolongée et exercée avec une 
certaine force, et de plus la sensation disparaissait aussitôt que lon avait 
cessé la pression trachéale, contrairement à ce que l'on voit à l'état 
normal. 


Troubles de la sensibilité de l'estomac. — Les troubles de la sensi- 
bilité de l'estomac se traduisent par plusieurs signes : tout d’abord par 
l’anesthésie de la région épigastrique à la pression étudiée par Pitres, et 
aussi par les symptômes anormaux qui accompagnent les phénomènes 


TROUBLES DE LA SENSIBILITÉ. 905 


dyspeptiques douloureux chez ces malades, et qui ont été décrits en détail 
dans la thèse de mon élève, Jean-Ch. Roux ("). 

L’analgésie épigastrique se traduit par lindifférence absolue avec 
laquelle certains tabétiques supportent les coups même violents, au niveau 
de l’épigastre. Ils ne se plaignent d'aucune douleur et ne présentent 
aucune tendance au collapsus, contrairement à ce que lon observe à la 
suite de ces manœuvres chez les individus normaux. Ce symptôme tient 
à l’anesthésie plus où moins complète du plexus solaire à la pression. 
C'est, en effet, cette partie du système grand sympathique qui est intéressée 
par cette exploration. Ce symptôme se retrouve dans près de la moitié 
ou des deux tiers des cas, sur un certain nombre de tabétiques pris au 
hasard. 

Ceci suffit à indiquer qu'il existe une viciation de la sensibilité viscé- 
rale chez les tabétiques, mais cette viciation est encore mise en lumière, 
plus complètement, par les symptômes anormaux qui traduisent les 
dyspepsies douloureuses chez ces malades (voy. Crises gastriques des 
labéliques). 

Somme toute, les anesthésies viscérales sont un symptôme des plus 
fréquents dans le tabes; la raison anatomique de ces troubles à été bien 
mise en lumière par Jean-Ch. Roux, dans le travail que j'ai cité plus 
haut. Chez les tabétiques, en effet, on constate d’une façon constante 
dans le grand sympathique Patrophie d’un grand nombre de petites 
fibres à Hjelines les petites fibres ainsi altérées sont celles qui viennent 
de la moelle et qui par les racines postérieures et par les rameaux com- 
municants arrivent aux troncs du sympathique. Tout semble indiquer 
que ces fibres sont de nature sensilive et qu'elles conduisent à la moelle 
et au cerveau les excitations venues des viscères: c’est done à leurs 
lésions, constantes dans le tabes, qu'il faut attribuer les anesthésies 
viscérales et les nombreux troubles de la sensibilité organique que je 
viens de passer en revue. 


TROUBLES SUBJECTIFS DE LA SENSIBILITÉ 


Les troubles subjectifs de la sensibilité sont représentés par les <en- 
sations spontanées éprouvées en dehors de toute excitation. Malgré leur 
spontanéité, ces sensations n'échappent pas complètement aux influences 
extérieures, el 1lest possible, dans Fexamen elinique d’un malade, de 
compléter les renseignements qu'il vous donne, en pratiquant certaines 
explorations propres à mettre en évidence les troubles qu'il accuse. 


(1) Jeax-CGn. Roux, Les lésions du sympathique dans le tabes el leurs rapports avec les 
troubles de la sensibilité viscérale. Thèse de Paris, 1900. 
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Les sensations subjectives sont excessivement variées, mais il est pos- 
sible d'établir une séparation entre les sensations spontanées indifférentes 
et les véritables douleurs, bien qu'on puisse trouver tous les intermé- 
diaires depuis la simple sensation d’engourdissement léger d’un membre 
ou d’un doigt, jusqu'aux crises de douleurs errentes du tabes et les 
douleurs atroces de la paraplégie douloureuse qe cancéreux. 

Les sensations spontanées non douloureuses sont décrites en Alle- 
magne sous le nom de Paresthesien, j'ai réservé ce nom de paresthésies 
à un autre groupe de troubles de la sensibilité, et J’emploierai pour 
ceux dont je m'occupe actuellement le terme de sensations anormales 
ou dysesthésies. 


Sensations anormales (dysesthésies). — Beaucoup moins 
fréquentes et beaucoup moins variées que les douleurs vraies, les sensa- 
lions spontanées, indifférentes, ont également une signification patholo- 
gique bien moins importante. 

Celles que les malades accusent le plus souvent sont des sensations 
d’engourdissement, de fourmillement, de picotement, de vibration, occu- 
pant le plus souvent un membre dans toute sa longueur, surtout les 
extrémités, où parfois un placard plus où moins étendu à la surface du 
tronc. D’autres fois, c'est un sentiment vague d'inquiétude dans Îles 
membres, surtout les jambes. Certains malades disent qu'ils ont une 
sensation de chaud, de mouillure de la peau, de bain chaud, de vibra- 
lions électriques, ete. 

Ces différentes sensations coexistent souvent avec de véritables dou- 
leurs et tout un cortège de troubles nerveux, elles passent dans ce cas 
au second plan et, s'il peut être curieux de les rechercher pour com- 
pléter une observation, elles n’ont que peu d'intérêt au point de vue du 
diagnostic. 

Il n’en est pas de même lorsqu'elles se présentent à l'état isolé. 
Elles peuvent alors constituer les premiers symptômes d’une affection 
qui se déve lopper: \ ultérieurement en se complétant; elles font ainsi sou- 
vent partie des périodes dites prodromiques. 

En dehors de toute altération nerveuse, ces sensations peuvent être 
la conséquence de modifications locales et passagères de la circulation, 
comme celles qui existent à la période de réaction consécutive au refroi- 
dissement intense d'une région. Dans le domaine pathologique, la 
maladie de Raynaud, Vérythromélalgie, V'acroparesthésie, reproduisent 
des phénomènes analogues souvent associés à des douleurs vives; il en 
est de même des troubles circulatoires plus graves, précurseurs de la 
gangrène sénile. 

La compression expérimentale prolongée des troncs nerveux déter- 
mine aussi ces sensations subjectives d’engourdissement, de fourmille- 
ment, dans la sphère du nerf intéressé, sensations qui persistent pendant 
quelque temps après que la compression a cessé. 
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En laissant de côté les désordres psychiques qui comportent des hallu- 
einations et peuvent donner naissance aux sensations subjectives les plus 
variées, on retrouve les sensations anormales dont Je viens de parler, 
dans la plupart des affections nerveuses qui comportent des troubles de 
la sensibilité. Ainsi que je lai déjà dit, ces sensations constituent surtout 
des phénomènes de début, que Pon rencontrera dans les différentes 
variétés des névriles traumatiques où dans les névrites spontanées d’ori- 
gine {oæique où infectieuse. 

Dans les affections spinales elles peuvent se présenter à toutes les 
phases de la maladie, mais particulièrement au début, dans les ménin- 
gites chroniques rachidiennes, les myélites aiguës où chroniques, la 
myélomalacie syphilitique. 

Dans les compressions de la moelle elles sont fréquentes à la période 
prodromique, qui précède l'apparition des douleurs vraies pseudo-névral- 
oiques et de la paralysie. Dens le /abes, ces troubles légers de la sensibilité 
passent au second plan, en raison de Pintensité ordinaire des phénomènes 
franchement douloureux. 

Les troubles de la circulation cérébrale qu'on observe chez les gens 
âgés où athéromateux ou dans la syphilis cérébrale produisent souvent des 
sensations d’engourdissement, de fourmillements dans un membre, dans 
la main, le bras, dans un côté de la face. Ces signes sont Findice d’une 
irrigation artérielle insuffisante dans une région limitée de Pencéphale, et 
sont souvent précurseurs d’une hémiplégie où d’une monoplégie. On les 
observe aussi au début de la paralysie générale, dans les méningites chro- 
niques et les tumeurs du cerveau. 

L'attaque d’épilepsie jacksonienne est souvent précédée d’une aura 
sensilive dont la nature est d’ailleurs des plus variables : tantôt c’est un 
simple engourdissement siégeant dans le membre par lequel va débuter la 
crise convulsive: tantôt on observe des vertiges, de la céphalée, de Fangine 
de poitrine, des coliques, des nausées, ou des troubles sensoriels, des 
hallucinations colorées, ete. 

L'aura sensitive est également la variété à plus fréquente des auras 
qui annoncent lPattaque d’épilepsie essentielle, e’est en général une sen- 
sation de vapeur chaude où froide: de fourmillement, d’engourdissement, 
de boule qui remonte d'un point des membres vers Fextrémité cépha- 
lique. 

Ces sensations existent aussi au début des crises convulsives de 
l’hyslérie. 

Enfin, les sensations anormales de Ta peau se rencontrent dans diffé- 
rentes inloricalions d'origine externe, Falcoolisme, le saturnisme et dans 
les auto-inloxications, elles font partie de ce qu'on à nommé les petits 
signes du brightisme (Dieulafoy). 


Méralgie paresthésique. — Cette affection décrite par W. Roth 
en 1895 — et pour laquelle Bernhardt (1895) a proposé le nom de 
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paresthésie du nerf fémoral cutané externe — est caractérisée par des 
troubles de la sensibilité cutanée de la cuisse, occupant principalement 
le rameau crural du nerf fémoro-cutané. Ce nerf, en effet, innerve la 
peau des deux tiers inférieurs de la partie antéro-externe de la cuisse. 
Mais la douleur peut parfois correspondre à un autre territoire nerveux: 
c'est ainsi que, dans quelques observations, la douleur accusée par le 
malade occupe la branche cutanée du nerf crural, qui innerve la peau 
de la cuisse dans sa région antérieure. 

Cette douleur est variable d’intensité depuis un simple engourdisse- 
ment où une faible sensation de picotement, jusqu'à la douleur vive, 
cuisante, ardente, plus ou moins insupportable. Parfois les malades 
accusent des douleurs à caractère fulgurant, très pénibles. La douleur 
est provoquée par la station debout, par la marche. Parfois les paroxys- 
mes douloureux sont si intenses, qu'ils obligent le malade à s'asseoir 
et même à s'étendre horizontalement. La station assise, en effet, et sur- 
tout le décubitus, font disparaitre la douleur. La douleur n’est pas aug- 
mentée par la pression du nerf correspondant; parfois il existe une 
douleur au niveau de l’épine iliaque antéro-supérieure. 

La méraloie est d'ordinaire unilatérale. On a cependant cité des faits où 
elle existait des deux côtés ; mais, dans ces cas, il y a toujours un côté 
plus atteint que l'autre. La durée de cette affection est indéterminée. 

Dans laffection décrite par Roth, les troubles objectifs de la sensibilité 
sont constants, mais ils sont de peu d'importance par rapport aux troubles 
subjectifs. Is consistent en une plaque d’anesthésie, ayant plus où moins 
la forme d’une raquette dont le manche serait dirigé en haut et qui siège 
à la face antéro-externe de la cuisse. À ce niveau, on constate une din 
nution légère de tous les modes de la sensibilité, souvent même il y a, 
au lieu d’analsésie, de l’hyperesthésie à la douleur. 

La méralgie de Roth est d’un diagnostic facile de par la topographie 
des douleurs et des troubles objectifs de la sensibilité. L'absence totale 
de douleur par la pression sur le trajet du tronc fémoro-cutané, élimine 
les douleurs liées à une névrite proprement dite. Son étiologie est assez 
obscure : dans certains cas, on a signalé Pexistence de traumatismes sur 
la région antérieure de la cuisse. Elle a été observée chez des goutteux, 
des dbe ‘ses, des alcooliques. D’autres fois elle survient chez des dE de 
normaux. Pour Roth, cette affection serait due à une compression du 
nerf fémoral externe au niveau de l'épine iliaque antéro-supérieure et 
sous le fascia lata. La production des douleurs pendant la station debout 
et la marche est en faveur de cette interprétation pathogénique. Le nerf 
fémoro-cutané ne présente, du reste, pas de lésions histologiques appré- 
ciables, ainsi que l’a montré Souques (1899) dans un cas de méralgie 
traité par la résection. 


Acroparesthésie. — L'acroparesthésie (Putnam, 1880, Ormerod, 
Sinkler, Schultze, Bernhardt, Rosenbach, Ballet) est un trouble de la sen- 
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sibilité, caractérisé par une sensation de fourmillement des extrémités 
siégeant principalement aux mains et apparaissant surtout la nuit. Cette 
affection s’observe de préférence chez les femmes. 

L’acroparesthésie compte parmi ses caractères principaux de se pré- 
senter d’une manière intermittente et de survenir par accès, générale- 
ment périodiques, revenant à la même heure chaque fois chez Îles 
malades. Ces accès se produisent le plus souvent pendant là nuit et sur- 
viennent d'ordinaire pendant le sommeil. La douleur réveille le sujet et 
persiste plusieurs heures, souvent jusqu'au lendemain. 

Le fourmillement dont se plaignent les malades parait être analogue à 
celui qui se produit lorsqu'un nerfest comprimé où à celui qui est la con- 
séquence d’une impression du froid. Gallois (1898) le compare à la sensation 
qui se produit lorsqu'on réchauffe une main préalablement refroidie. Cer- 
tains malades même signalent une sensation de doigts morts, et en même 
temps ils ont une sensation de gonflement de la main et des doigts. Cette 
sensation de gonflement est en réalité bien plus subjective qu'objective. 

C'est presque toujours par les deux mains que débute le fourmillement, 
et tantôt il y reste localisé, tantôt il remonte le long des bras. D’autres 
fois, plus rarement, la douleur commence par d’autres régions, bras, 
pieds, épaules, quelquefois même par la figure, le nez où la langue. 

Dans les régions affectées on constate un certain degré danesthésie, 
les malades sentent moins bien les objets qu'ils prennent dans leurs mains, 
deviennent maladroits. Parfois même on a signalé des crampes ou des 
états vagues de parésie. Dans certains cas enfin, d’après Gallois, on 
pourrait constater des troubles vaso-moteurs. [y a lieu du reste de faire 
remarquer que, les accès d’acroparesthésie étant le plus souvent nocturnes, 
l'observation directe des malades ne se réalise pas souvent. 

La durée de cette affection est très variable. Gallois parle d’un cas ayant 
duré vingt-six ans. La guérison est du reste la règle el cette guérison 
s'effectue spontanément. Les récidives peuvent s’observer. J'en ai pour ma 
part constaté un exemple très net après sept ans de guérison complète. 

L’acroparesthésie est en général d’un diagnostic facile. On ne la con- 
fondra pas avec lérythromélalqie, ni avec la maladie de Raynaud, à 
cause de l'absence des troubles vaso-moteurs — cyanose, modifications 
locales de Ja température. — Les fourmillements de Fa main et des doigts, 
précurseurs fréquents d’une attaque d’'hémiplégie chez les arlério-sclé- 
reux, sont unilatéraux et ne surviennent pas sous forme de crises noc- 
turnes régulières. Le doigt mort des brighthiques (Dieulafoy) est égale- 
ment unilatéral et ne survient pas non plus par crises régulières. 


Douleur. — Il n'entre pas dans le plan de cette étude de décrire 
toutes les modalité de la douleur, laquelle est un symptôme des plus con- 
stants de tous les états pathologiques et qui, en raison même de limpor- 
tance de lélément subjectif qu'elle comporte, peut varier à linfini selon 
une foule de circonstances particulières à chaque imdividu. 
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Je n'envisagerai ici la douleur que comme symptôme d’un trouble 
nerveux, et Je lausserai de côté les autres affections organiques ou gént- 
rales dans lesquelles elle peut également exister. 

Sans sortir même du domaine de la pathologie nerveuse, on peut 
observer ce phénomène sous des aspects très variés. Pour apprécier la 
valeur sémiologique des phénomènes douloureux, il faut rechercher leur 
nature, leur mode d'apparition et leur siège. 


Névralgie. — Le type de la douleur nerveuse est la névralgie carac- 
térisée par une douleur siégeant sur le trayet des nerfs. Dans le syndrome 
névraloie, c’est lélément dominant souvent même exelusif. La nature de 
cette douleur est très variable. Suivant les cas, le malade la compare à une 
piqüre, une coupure, une déchirure, un arrachement, tantôt elle est lan- 
cinante et incisive, tantôt plus sourde, contusive. Plus rarement c’est 
une sensation de brülure vive, de fer rouge pénétrant dans les chairs. 
Elle peut être atroce et arracher des cris aux malades. Les névralgies les 
plus douloureuses sont d'ordinaire celles du nerf sciatique et surtout du 
trijumeau. 

Généralement la douleur est continue et présente de temps en temps 

des exacerbations qui sont les crises névralgiques. Dans lintervalle des 
accès, la douleur est supportable et parfois disparait tout à fait, la névral- 
oie est alors intermittente. 
Les crises surviennent tantôt spontanément, en dehors de toute cause 
connue, à intervalles de temps plus ou moins grands, parfois avec une 
périodicité remarquable, à certaines heures fixes, la nuit par exemple, 
comme on l'observe souvent dans la névralgie sciatique; tantôt les crises 
surviennent sous l'influence de causes occasionnelles parfois très légères. 
Généralement les mouvements exaspèrent la douleur : la mastication dans 
la névralgie de la face, la marche dans la sciatique. Il suffit parfois d’une 
impression de froid, d’une fausse position, ou même d’une pression légère, 
d'un frôlement, pour sréveiller la douleur, une émotion enfin peut être le 
point de départ d’un accès. 

Pendant la crise, la douleur passe souvent par des alternatives d’accrois- 
sement et de diminution relatives. 

L'accès douloureux dure quelques minutes, une demi-heure, quelque- 
fois une heure, rarement davantage; il cesse brusquement ou bien la dou- 
leur s’atténue peu à peu et disparait. Dans l'intervalle des acces, 1l est 
rare qu'il ne persiste pas un sentiment de tension ou de gène dans les 
parlies atteintes, souvent c’est une douleur sourde et contusive qui survil 
à l'accès et tend de plus en plus, dans les névralgies anciennes, à remplir 
l'intervalle des accès. 

La douleur peut occuper toute la sphère de distribution du nerf ou bien 
seulement une branche principale, quelquefois même un simple rameau ; 
elle siège d'ordinaire sur le tronc nerveux lui-même, en sorte que, si l’on 
demande au malade d'indiquer avec le doigt la trainée douloureuse, on 
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constate que celle-ci correspond au trajet anatomique du nerf. En dehors 
de la trainée douloureuse prineipale, il est fréquent: d'observer des irra- 
diations, soit dans des rameaux d'abord indemnes du même nerf (du 
maxillure supérieur au maxillure inférieur), soit à un nerf voisin ou 
même éloigné (du nerf maxillure à un nerf intercostal) . 

En explorant méthodiquement le trajet du nerfen le comprimant avec 
l'extrémité du doigt, on constate que le nerf lui-même est douloureux 
principalement en certains points — dits points névralgiques de Valleix 
dont le siège est déterminé par certaines conditions anatomiques déjà 
énoncées. La sensibilité locale du nerf parait être en opposition avec la 
loi générale qd après laquelle les exeitations du trone nerveux déterminent 
A ccensalions qui sont rapportées à la périphérie. Dans la névralgie, Le 
nerf réagit comme organe malade et est sensible par Tui-même. Les con- 
ditions iei sont donc différentes de celles de lobservation physiologique. 

Ces points névralgiques sont aussi le siège de douleurs spontanées 
plus vives et semblent être parfois Le point de départ des élancements qui 
constituent les crises. 

En dehors des douleurs, les névralgies comportent souvent d'autres 
symptômes que ceux qui sont d'ordre sensitif : troubles moteurs, vaso- 
moteurs, sécrétoires et trophiques. Je ne m'oceuperai iei que des troubles 
sensitifs, — plaques d'hyperesthésie où d’anesthésie dans la sphère du 
nerf malade. Assez souvent on trouve, comme Fa indiqué Nothnagel 
de l'hyperesthésie dans les névralgies récentes et au contraire de lanes- 
thésie dans celles qui durent dépuis longtemps, c'est-à-dire depuis quelques 
mois. Ces placards d'anesthésie où d'hyperesthésie sont généralement 
très limités, parfois cependant ils dépassent les THimites du nerf, 
a même observé dans ces cas des faits d'hémianesthésie, 
certainement de nature hystérique. 


l’on 
mais qui sont 


La névralgie n'est pas une entité morbide, e’est un syndrome; tantôt 
elle est liée à des altérations très nettes du nerf sur lequel elle se localise, 
elle rentre alors à proprement parler dans la classe de névrites, tantôt 
elle ne parait pas comporter de lésions anatomiques appréciables. Dans 
ce dernier cas, elle est considérée comme une maladie particulière dont 
la nature et la cause nous sont inconnues. I n'entre pas, dans le plan de 
cette étude, de donner une description des différentes névralgies et je me 
contenterai d'en énumérer les principales qui sont : là névralgie du seia- 
tique, du trijumeau, les névralgies intercostales, cervico-occipitale, cer- 
vico-brachiale, diaphragmatique, du plexas lombaire, du nerf honteux 
interne, du erural, des nerfs coceygiens, ete. 

Des douleurs à type névralgique, et particulièrement vives, sont évale- 
ment le résultat de la compression ou de la destruction des racines rachi- 
diennes, ou des plexus brachial, lombaire, sacré. Ces douleurs dites 
pseudo-névralgiques s'observent au début des cas de compression de la 
moelle, dans la paraplégie douloureuse des cancéreux, dans les cas d’alté- 
rations rachidiennes intéressant les racines ou les plexus voisins. 
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Douleurs des membres. — En dehors des névralgies qui occupent des 
territoires déterminés, d’autres types douloureux peuvent s’observer dans 
les membres. Contrairement aux troubles objectifs de la sensibilité qui 
affectent la surface du revêtement cutané, les sensations douloureuses 
subjectives sont d'ordinaire localisées par les malades à la profondeur des 
tissus. Ce sont des sensations plus où moins pénibles, depuis le picote- 
ment désagréable jusqu'aux élancements douloureux, aux crampes, aux 
douleurs fulgurantes. 

Douleurs fulqurantes. — Ainsi que leur nom l'indique, ces douleurs 
sont comparées par les malades à une douleur passant à travers les mém- 
bres, le tronc, la face, le crane avec la rapidité d’un éclair. Elles sont 
rarement superficielles et le plus souvent le sujet qui en est porteur les 
rapporte à la profondeur des tissus. Elles surviennent par crises, durant 
de quelques minutes à plusieurs heures et parfois même plusieurs jours 
et reviennent à intervalles variables. D'autres fois, la douleur n’a pas le 
caractère fulgurant et le malade la compare à une morsure, à un clou 
pénétrant dans les tissus —douleurs térébrantes — ou bien accuse une 
sensation de serrement, de broiement — douleurs constrictives en étau, 
en brodequins. L’intensité de ces douleurs est très variable d’un sujet à 
l'autre, il y a là, comme pour toute espèce de douleur, une question de 
sensibilité, variable suivant les individus. Lorsqu’elles sont intenses et pro- 
longées, elles laissent à leur suite un sentiment de courbature très intense. 
Chez certains sujets particulièrement sensibles, elles peuvent provoquer 
un état d'excilation cérébrale, suivi d’un épuisement très marqué. Jai 
constaté trois fois à la suite de crises de douleurs fulgurantes très intenses 
des membres inférieurs, une paraplégie flasque complète, qui se termina 
par la guérison en quelques semaines. Deux de ces cas concernaient des 
sujets préataxiques et dans le troisième éas il existait déjà de Pincoor- 
dination. Il s’agit évidemment ici de paraplégie par épuisement où par 
inhibition. 

Ces douleurs fulgurantes des tabétiques oce upe nt rarement dans oute 

\ longueur le trajet d’un nerf déterminé. Jai observé cependant deux 
cas dans lesquels, occupant le sciatique d’un seul côté, elles avaient été 
l’occasion d’une erreur de diagnostic et prises pour des douleurs de 
névralgie sciatique. I est du reste tout à fait exceptionnel que ces douleurs 
ne siègent que dans un seul membre et habituellement elles siègent dans 
les membres homologues. Parfois cependant, dans certains cas de tabes à 
la période préataxique, — tabes à début sinon unilatéral, au moins avec 
lésion prédominant d’un côté, — on peut observer pendant un certain 
temps des douleurs fulgurantes, même de l’hyperesthésie cutanée dans un 
seul membre inférieur. [m'a été donné d'observer deux de ces cas, dans 
lesquels les douleurs fulgurantes ne siégeaient que dans un seul membre 
inférieur et cela depuis plusieurs mois. Or, chez ces deux malades, — dont 
l’un avait une telle hyperesthésie de la peau de la jambe que le contact de 
son pantalon lui était des plus pénibles, — chez ces deux malades, dis-je, 
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le réflexe patellaire et le réflexe achilléen n'étaient abolis que du côté où 
siégeaient les douleurs et, de ce côté seulement, la station debout sur une 
seule jambe, les yeux fermés, était impossible. 

Certains ataxiques par contre se souviennent à peine d’avoir eu des 
douleurs fulgurantes, d'autres nient en avoir éprouvé, mais c’est la très 
grande exception. 

Les douleurs fulgurantes ne sont pas lPapanage exelusif du tabes — 
où on les rencontre dans la proportion de 88,25 pour 100 d'après Leini- 
bach — mais en constituent un des signes les plus précoces, avec Pabo- 
lition du réflexe patellaire et le signe d’Argyll-Robertson. Elles peuvent 
cependant, ainsi que j'en ai constaté des exemples, ne survenir qu'après 
Papparition d’autres symptômes du fabes. Cest ainsi que j'ai vu les 
troubles de la sensibilité cutanée à topographie radiculure (fig. 207 à 
210), précéder de plusieurs mois tout autre symptôme de lx selérose des 
cordons postérieurs, en particulier Pabolition des réflexes patellaires et 
achilléens, les douleurs fulgurantes, le signe d’Argyi-Roberston, les 
troubles de la miction. 

Dans la polynévrite de cause infectieuse ou toxique, dans la névrile 
alcoolique en particulier, dans la névrile sensilive (Labes périphérique) 
les douleurs fulgurantes ou autres sont des plus communes. Elles s'ob- 
servent également dans la névrile interstilielle hypertrophique. Vans 
quelques cas de maladie de Friedreich elles ont été rencontrées, mais 
c’est là un fait exceptionnel. Dans les compressions des racines médul- 
lures elles sont constantes, en particulier dans les compressions de là 
queue de cheval. Dans la névralqie sciatique on peut les observer et 
certains goulleux accusent dans les membres des douleurs ayant absolu- 
ment le même caractère. 


Douleurs du tronc. — Au niveau du tronc, les douleurs peuvent se pré- 
senter avec les mêmes caractères que dans Les membres, sous la forme 
de névraloies intercostales, iléo-lombaires, ete. Elles affectent souvent 
une disposition circulaire (douleurs en ceinture des ataxiques) où tra- 
versent le tronc (douleurs en broche). 

Les douleurs de la région rachidienne, là rachialgie, méritent d'être 
étudiées en détail. En dehors de certaines maladies générales qui com- 
portent la rachialgie à titre de symptôme ordinaire comme là variole, ou 
comme indice d’une forme nerveuse de ces maladies, on observe ce 
symptôme avec un cortège fébrile grave dans les méningites rachidiennes 
aiquës, particuhèrement dans la méningite eérébro-spinale épidémique et 
dans les myéliles aiquës. 

Dans les méningites et les méningo-myélites à évolution lente et pro- 
agressive, la rachialgie marque souvent le début de l'affection: c’est ainsi 
que dans la syphilis de la moelle on Fobserve à la période prodromique 
avant Papparition des troubles moteurs. 

Dans les formes chroniques, la rachialgie modérée, continue est sujette 
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à des exacerbations qui peuvent être provoquées par les mouvements ou 
survenir spontanément, surtout la nuit (rachialgie nocturne syphilitique) : 
rarement elle est aussi vive que dans les formes aiguës. D'une façon géné- 
rale du reste, existence de la rachialgie dans les affections spinales est 
l'indice d'une participation des méninges au processus morbide. 


Céphalalgie. — La céphalalgie ou douleur de tête est un symptôme 
comraun à un grand nombre d'affections, et l'appréciation de sa valeur 
clinique est d'autant plus complexe, qu'il est souvent difficile d'en déter- 
miner le siège exact. 

La douleur de tête peut avoir son origine dans les Uissus extérieurs au 
crâne, par exemple dans les névralgies sus-orbitaire, cervico-occipitale, 
et dans le rhumatisme épicranien (céphalodynie), Pérysipèle de la face, ete. 

La boite osseuse qui enveloppe le cerveau présente les conditions d'hy- 
perexcilabilité morbide des os et du périoste en général. Les cavités 
creusées dans le tissu osseux (sinus frontaux, cellules mastoïdiennes) peu- 
vent aussi être le siège d’altérations propres à déterminer des douleurs 
vives. Les enveloppes cérébrales, les méninges sont également doutes 
d’une grande sensibilité douloureuse. Quant à la substance cérébrale même, 
si elle se montre insensible à l’état normal aux exeitations directes, il n’en 
est peut-être pas de même à l’état pathologique. En tout cas, les alléra- 
tions de la substance cérébrale, si elles ne développent pas toujours des 
phénomènes douloureux locaux, peuvent dans certains cas, au contraire, 
produire la eéphalalgie soit par action directe, soit par retentissement sur 
les méninges. 

Enfin, en dehors de toute cause locale, la céphalaloie peut être la con- 
séquence d’affections générales fébriles et ce sont même les cas les plus 
fréquents, ou de certaines intoxications. 

Quelle que soit l'origine de la céphalalgie, il est possible jusqu'à un 
certain point d'en séparer deux formes : la forme diffuse et la forme eir- 
conserite. 

La céphalalqie diffuse consiste en une sensation de constriction génc- 
rale du crène avec prédominance dans la région frontale, elle présente 
des degrés variés d'intensité. C'est quelquefois une simple pesanteur de 
tête, comme celle qui accompagne les troubles digestifs légers, la consti- 
pation, etc. 

D’autres fois, elle peut atteindre un degré de violence exceptionnelle, 
soit au début des maladies infectieuses fébriles, la scarlatine, la variole, 
la fièvre typhoïde, la grippe, la fièvre pernicieuse, le lyphus, la pneu- 
monte, ete., soit dans certaines tntoxicalions d'origine externe comme 
l’empoisonnement par loxyde de carbone ou certaines auto-inlorications 
telles que l’urémie. Enfin elle est également diffuse et très violente, dans les 
affections inflammatoires du cerveau et de ses enveloppes. Dans les 
affections générales fébriles que je viens de signaler, la céphalalgie est 
accompagnée d’un cortège de symptômes propres à l'affection qu'ils 
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caractérisent. Il peut s'y joindre un certain nombre de phénomènes ner- 
veux, délire, convulsions, qui résultent des conditions particulières à 
l'individu, jeune âge, état névropathique, alcoolisme. Ces troubles ner- 
veux ne sont done pas toujours indice d’une complication nerveuse, 
d'une localisation sur le cerveau de l'infection primitive ou d'infections 
secondaires, mais dans certains cas par leur prédominance ïls peuvent 
faire craindre une telle éventualité. 

La céphalalgie diffuse, qui est la conséquence des lésions de l'encéphale 
et de ses enveloppes, n'a en général aucun rapport régulier avec le mou- 
vement fébrile que ces affections peuvent provoquer. 

La céphalalqie circonscrile est en général (sans que ce caractère ait 
rien d’absolu) liée à l’existence d’une lésion localisée soit du cerveau 
(tumeur, abcès, gomme), soit des enveloppes molles où du crane (pachy- 
méningile, carie, ostéile). Un autre caractère de la céphalalgïe circonscrite, 
c’est d'être d'ordinaire beaucoup plus tenace que la céphalalgie diffuse. 


Valeur sémiologique. — Je ne m'arrêterai pas à analyser les 
aractères de la céphalalgie dans les maladies générales fébriles. Je ne 
ferai que signaler également la céphalalgie à caractère généralement diffus 
qui est la conséquence des allérations du sang dans Panémie, là chlo- 
rose, les intoxications par lopium, l'alcool, le plomb, les vapeurs de 
charbon, dans lurémie, ete. | 

Je m'attacherai spécialement à Pétude des affections locales de la région 
céphalique et des affections nerveuses, cérébrales où générales, qui s'ac- 
compagnent de céphalalote. 

Dans la recherche diagnostique, 1 faudra d’abord éliminer les affec 
tions locales comme lérvsipèle du cuir chevelu qui, outre la douleur 
locale et circonscrite, peut s'accompagner de la céphalalgie intense et du 
délire surtout nocturne, propre aux affections générales fébriles. 

I faudra cependant tenir compte d’une propagation possible, bien que 
très rare, de Finfflammation aux membranes intracrâniennes. On écartera 
aussi les inflammalions des cavilés orbitaires (ophtalinie purulente) et 
des sinus frontaux (le simple coryza. les sinusiles purulentes). 

L'insolalion provoque souvent une céphalagie diffuse très vive avec 
parfois divers symptômés d’exeitation nerveuse : délire, hallueinations. 

Les douleurs du rhumatisme épicränien siègent dans le muscle occr- 
pito-frontal et rentrent dans la catégorie de la céphalalgie diffuse. 

Les affections du cerveau, de ses enveloppes intracräniennes et du 
crâne lui-même, donnent lieu soit à la céphalalgie circonscrite diffuse. 
soit à la céphalalgie circonscrite, sans que lune de ces formes soit absolu- 
ment caractéristique de telle ou telle affection. Dans la congeslion céré- 
brale, la douleur de tête est diffuse, gravative, elle s'accompagne généra- 
lement de phénomènes congestifs de toute la région céphalique, rougeur 
du visage, battements des artères temporales, congestion rétinienne. La 
douleur augmente par la chaleur, le bruit, la position horizontale. 
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L'hémorragie cérébrale, le ramollissement cérébral par thrombose 
sont souvent précédés de phénomènes analogues, et la douleur cesse en 
général après lhémorragie lorsque laltération du tissu nerveux à sup: 
primé la perception des impressions. Les troubles circulatoires prémo- 
nitoires du ramollissement cérébral produisent souvent des symptômes 
identiques. 

Dans les infections aiguës des méninges, primitives ou secondaires à 
des lésions locales de la région céphalique ou à des pyrexies, dans la ménin- 
oite cébrébro-spinale épidémique, la céphalalgie extrêmement vive est 
accompagnée d'autres troubles nerveux, délire, convulsions. Les progrès 
de Paffection atténuent peu à peu la douleur, et à la période d’excitation 
succède une période dans laquelle Fhyperesthésie, le délire et les convul- 
sions sont remplacées par linsensibilité, le coma et la résolution. 

Dans la méningile tuberculeuse, Va céphalalgie, bien que beaucoup 
moins violente que dans les méningites aiguës, a cependant une impor- 
tance considérable, elle fait partie des prodromes de la maladie. Associée 
aux vomissements, à la constipation et à la fièvre à type rémittent, elle 
caractérise là période de début. 

La méningo-encéphalite diffuse de la paralysie générale ne développé 
d'ordinaire qu'une céphalalgie très modérée, le plus souvent même, ce 
symptôme fait complètement défaut. Ce n’est que lorsque l'affection pré- 
sente des poussées inflammatoires locales où qu'elle se complique de 
pachymeingite, que la douleur apparaît, elle peut être alors extrême 
ment vive. 

La pachyméningile hémorragique des alcooliques est parfois absolu- 
ment silencieuse avant lictus apoplectique: d’autres fois, cette période est 
caractérisée par une céphalalgie très intense, opinitre et fixe, répondant 
d'ordinaire au côté de la lésion. I s'y joint d'ordinaire des sensations 
subjectives particulières, des sensations vertigineuses, une sensation de 
flot dans la tête, des bourdonnements d'oreille. | 

Cest surtout dans la pachyméningite d'origine syphilitique que la 
céphalaloie est développée. La prépondérance de ce symptôme a été éga- 
lement considérée comme une caractéristique de la méningo-encéphalite 
diffuse syphililique où pseudo-paralysie générale syphilitique. 

D'une façon générale, dans la synhilis cérébrale, qu'il s'agisse de 
lésions diffuses des méninges, de lésions artérielles où de tumeurs gom- 
meuses, la céphalalgie occupe toujours une place importante parmi les 
symptômes. Ilest très important de la reconnaitre, car elle apparait à la 
période prodromique de toutes les formes. C'est une douleur intense, 
gravative, profonde, — Fournier la nomme encéphalalgie, — elle est sou- 
vent localisée, surtout à la région fronto-pariétale, où prédomine d'un 
côté et porte en raison de ce fait le nom de céphalée. Les exacerbations 
régulières qu'elle présente sont un des phénomènes les plus caratéris- 
tiques. Légère et souvent nulle dans la journée, elle s’'exaspère le soir et 
dans la première partie de la nuit et s’efface le matin; parfois au contraire 
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elle présente son maximum à Fheure du réveil. Caractère non moins 1m- 
portant, cette céphalaloie, si rebelle aux médicaments analgésiques usuels, 
cède facilement d'ordinaire au traitement 1odo-mereuriel. 

indépendamment de cette céphalalgie particulière aux accidents ter- 
Liaires cérébraux, la svphilis à la période primitive, et surtout à la période 
secondaire, détermine souvent une céphalalgie tantot diurne, tantôt noc- 
turne avec des exacerbations fréquentes et un caractère névralgique. Elle 
diffère de la céphalalgie tertiaire en ce qu'elle est beaucoup moins loca- 
lisée. Elle ne résulte pas d'une lésion organique locale, mais fait partie 
de l’état général souvent fébrile, qui est la conséquence de Fenvahissement 
de l'organisme par le virus syphilitique. 

Les lésions locales du cerveau, fumeurs diverses, abcès, et du crâne, 
carie osseuse, exosloses, périostile, donnent lieu à la céphalalgie diffuse 
et à la céphalalgie cireonscrite. 

Dans le premier cas, il existe au cours du développement de la lésion et 
à des intervalles plus où moins éloignés, des douleurs générales, pro- 
fondes, analogues à celles qui résultent de la congestion cérébrale, Et, 
de fait, elles résultent {des poussées fluxionnaires générales du cerveau, 
provoquées par la présence dans la masse cérébrale soit de tumeurs dia- 
thésiques ou parasitaires, soit de noyaux de sclérose où de foyers de 
ramollissement. 

La céphalalgie circonscrite consiste en des douleurs prolongées, intenses, 
lancinantes, localisées parfois d'une manière très précise à un point de la 
région crânienne, elle se présente très souvent avec un caractère inter- 
mittent. Intensité el localisation sont les deux principaux caractères de 
cette forme. Elle peut être le résultat de lésions intracérébrales, mais elle 
lient le plus souvent à la présence daltérations siégeant au voisinage des 
méninges, où dans l'épaisseur même du crâne (plaque de pachymé- 
ningile, gommes des méninges, osléiles internes, carie du rocher). 
Les affections du cervelet S'accompagnent parfois d’une douleur loca- 
lisée à la région occipitale, mais le plus souvent, cette douleur n'a pas 
de localisation fixe. D'après Luys, elle prend souvent la forme inter- 
mittente, et peut devenir atroce dans les paroxysmes, particulièrement 
dans le cas de tumeur. L'apparition de telles douleurs et de phénomènes 
convulsifs au cours d'une otorrhée, est souvent le signe d'un abeës dans 
le voisinage du cervelet. | 

La céphalalgie est encore un symptôme fréquent dans les névroses. 

Dans Phystérie, elle affecte le plus souvent la forme névralgique, elle 
est parfois très nettement localisée comme dans le clou hystérique, qui 
consiste en une douleur extrêmement vive très circonserite au sommet de 
la tête. IPexiste aussi des douleurs gravatives qui sont réveillées parfois 
par la plus légère influence, comme l'action de la lumière, un bruit même 
léger, une odeur, ete. 

Enfin la céphalalgie et les phénomènes nerveux peuvent simuler presque 
complètement le tableau de la méningite, c'est ce qu'on a étudié réceni- 
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ment sous le nom de pseudoméningite, de méningisme hystérique. 

Au cours de lépilepsie, les attaques sont suivies d’une douleur grava- 
tive qui persiste plusieurs heures. Cette céphalalgie existant au réveil est 
souvent l'indice d’un accès nocturne qui à pu passer inaperçu. Dans l’in- 
tervalle des crises, au contraire, la céphalalgie n'existe pas, et c’est même 
un des signes distinetifs entre l’épilepsie essentielle et lépilepsie sympto- 
matique qui résulte de lésions organiques de lencéphale. 

La céphalalgie ne manque pour ainsi dire jamais dans la neurasthénie. 
elle affecte une forme très particulière. Le malade se plaint d’avoir sur la 
tête comme un casque lourd qui lui pèse sur le crâne, particulièrement à 
la partie postérieure (douleur en casque). D’autres éprouvent une sensa- 
tion de constriction qu'ils comparent à celle que produirait une corde 
enserrant la tête transversalement. Ils accusent aussi un sentiment de 
vide cérébral, de ballottement dans la tête. L’intensité de cette douleur est 
très variable, elle a pu dans quelques cas être assez développée pour faire 
croire à lurémie. 

La céphalée des adolescents est également une céphalée neurasthé- 
nique, elle s’observe en général chez des sujets plus où moins surmenés 
par le travail intellectuel et prédisposés à la neurasthénie par leur hérédité. 


Migraine. — Je dois encore, à propos de la céphalalgie, dire quel- 
ques mots d’une forme particulière qui s’observe surtout chez les sujets 
arthritiques et névropathiques ; je veux parler de la migraine. 

[existe plusieurs formes de migraine, toutes ont pour caractéristique 
de se manifester sous forme d'accès dont le retour est en général 
variable, mais peut s’accomplir parfois périodiquement avec une régu- 
larité remarquable. 

Dans la forme vulgaire, laceès débute le matin, le malade s’éveille mal 
dispos, une douleur sourde, d'abord légère, puis bientôt très violente, 
envahit un côté du cràne (hémicràanie). Elle occupe surtout la région 
orbitaire ou sus-orbitaire, parfois les régions latérale et postérieure de 
la tête. La pression de ces régions réveille de vives douleurs, et le malade 
est en proie souvent à une telle hyperesthésie qu'il s'enferme dans une 
chambre obscure, loin de la lumière et du bruit et reste étendu sur son 
lit. Il existe d'ordinaire des nausées et des vomissements qui peuvent se 
prolonger toute la journée. La durée de laccès dépasse rarement une 
journée, il peut cependant se prolonger pendant quarante-huit heures. 

L'accès varie d'intensité suivant les sujets; il se complique parfois 
d’autres troubles d'ordre nerveux, de troubles sensitifs, de troubles 
moteurs, de troubles vaso-moteurs et même de troubles intellectuels. 
Parmi les troubles sensitifs, les plus importants sont ceux qui intéressent la 
vision. Dans une forme dite migraine ophtalmique, le phénomène visuel 
le plus typique est l'apparition du scotome scintillant. Au cours de 
l'accès, le malade perçoit dans son champ visuel, en dehors de la zone de 
vision distincte, une tache sombre bordée d’une frange étincelante en 
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Zigzao qui scintille, se meut, se déforme; le phénomène dure de quel- 
ques secondes à une heure et disparait. I fait place parfois à une 
hémianopsie latérale homonyme passagère. 

On observe parfois d’autres phénomènes sensitifs, des sensations d’en- 
sourdissement, des picotements, des anesthésies, des hyperesthésies Timi- 
tées à une extrémité où étendues à tout un côté du esrps. 

Les troubles moteurs intéressent également surtout Forgane de la 
vision. Dans la forme décrite sous le nom de paralysie oculo-motrice 
périodique ou récidivante où migraine ophtalmoplégique,  Vaccès 
d'hémicränie fut place à une ophtalmoplégie unilatérale occupant le côté 
de Faccès douloureux. Le nerf de la 3° paire est seul en cause, il y a 
ptosis, strabisme externe, diplopie, paralysie de Taccommodation; la 
pupille dilatée a perdu tout réflexe constricteur. Cette paralysie est passa- 
oère, mais les accès se répétant, elle est parfois plus où moins durable, 
et l'affection a pu même aboutir à une paralysie complète et persistante 
du nerf moteur oculaire commun. D’autres troubles moteurs moins carac- 
téristiques et moins fréquents ont été notés : tremblements, convulsions, 
paralysies plus où moins complètes atteignant la face, les membres : hémi- 
plégie transitoire, ete. 

Le système du grand sympathique peut être également affecté dans les 
formes dites vaso-motrices. On peut voir, d’une part, la paleur de la face 
(vaso-constriction) associée à la dilatation pupillaire et à une salivation 
abondante (migraine spastique où sympathico-torique de Du Bois-Rey- 
mond) ou bien une vaso-dilatation avec rétrécissement de la pupille 
Unigraine sympalhico-paralylique de Mollendorf). 

Enfin, des troubles intellectuels ont 6t6 signalés : ainnésie, aphaste, 
phénomènes également transitoires. 

La mioraine existe le plus souvent à titre de manifestation isolée surve- 
nant spontanément ou, parfois, à Poccasion de certaines affections locales 
des fosses nasales, du pharynx, de l'oreille moyenne, de Patérus. D'autres 
lois elle est symptomatique de Fhystérie. 


Douleurs viscérales. — Je n'ai pas à parler ici des manilesta- 
lions douloureuses qui résultent des affections organiques des différents 
viseères: le point de côté de la pneumonie, les douleurs du cancer de 
l'estomac, la colique hépatique, ete. Mais je dirai quelques mots des 
viscéralgies qui sont propres aux affections nerveuses. De toutes ces affec- 
tions, la plus riche en phénomènes douloureux, le tabes est celle qui 
offre les exemples les plus complets et Les plus variés de viscéralgies. 

Le type des douleurs viscérales est la crise gastrique des alaxiques 
caractérisée par deux phénomènes principaux : les douleurs et les vomis- 
sements (vov. Troubles viscéraux d'origine nerveuse). 

Des phénomènes analogues peuvent affecter l'intestin, les crises de 
coliques intestinales des tabétiques sont plus rares que les crises gas- 
triques, elles s’'accompagnent souvent de débàcles diarrhéiques. 
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Les organes des voies urinaires sont fréquemment atteints par des 
douleurs qui ont soit le caractère fulgurant, soit un caractère permanent | 
donnant des sensations de corps étranger, elles occupent lurètre, le col 
de la vessie, la vessie. Parfois même, elles parcourent le trajet des ure- 
tères et rappellent les coliques néphrétiques. 

Je signalerai enfin les douleurs ou les sensations anormales qui siègent 
au niveau des organes génilaux constituant les crises testiculaires, ova- 
riennes, clitoridiennes. 

Les crises laryngées et pharyngées des tabéliques sont d'ordinaire 
peu douloureuses, il n’en est pas de mème pour les crises d’angine de 
poitrine qui, dans cette affection, se présentent avec leurs caractères 
ordinaires (Landouzy, Vulpian, Leyden) : douleur angoissante rétro-ster- 
nale, irradiations dans le membre supérieur gauche, ete. Ce syndrome a 
été rapporté par Leyden à atteinte du nerf pneumogastrique (voy. Trou- 
bles respiratoires el circulatoires). 

Les crises de viscéralqies sont particulièrement développées dans le 
tabes, mais elles existent également dans un certain nombre d’autres 
affections nerveuses, celles particulièrement qui rentrent dans la classe 
des névroses. 

Les crises gastriques, langine de poitrine, se rencontrent dans la 
maladie de Basedow. Je rappellerai ïei là dysphagie, Pœsophagisme, la 
gastralgie et les vomissements, Filéus nerveux, le péritonisme, le vagi- 
nisme, etc., qui font partie des accidents hystériques. L'aura épilep- 
lique est souvent constituée par des sensations anormales analogues, par 
des crises de dyspnée, des douleurs précordiales, de la gastralgie, des 
coliques, du ténesme rectal. 

Enfin langine de poitrine dite essentielle est considérée par quelques 
auteurs comme une manifestation d'ordre nerveux, résultant soit d’une 
altération organique (névrite du plexus cardiaque), soit d’une névrose, 
(Pépilepsie [Trousseau|). i 


Algies centrales. — [es neurasthéniques se plaignent très souvent 
de douleurs localisées soit dans un viscère, soit dans un point quelconque 
du corps, douleurs tenaces, persistantes, souvent très intenses, ne leur 
laissant aucun répit etayant comme caractère principal, primordial, dirais- 
je volontiers, d'être indépendantes de toute altération périphérique appré- 
ciable, soit des tissus, soit des nerfs. Ces douleurs furent décrites d’abord 
par Blocq sous le nom de topoalqie (1891), et Huchard (1895) à proposé 
de les désigner sous le terme plus exact d’algies centrales où psychiques, 
dénomination qui me paraît préférable à la précédente, car elle indique 
bien le caractère principal de symptôme, à savoir son origine psychique 
et son incurabilité fréquente. 

Les alsies centrales sont, à l'heure actuelle, encore assez souvent mécon- 
nues en pratique; beaucoup de médeeins et surtout de chirurgiens ont 


x 


une tendance à rapporter à une lésion siégeant à la périphérie toute 
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douleur quels que soient ses caractères: or cette erreur de diagnostic 
peut avoir des résultats fâcheux, car il s'agit ici d’un symptôme fréquent, 
banal même, et d'autre part, parce que toute thérapeutique intempes- 
tive ne fait qu'aggraver l’état du malade. 

Les algies centrales peuvent se présenter sous les caractères les plus 
variables. Mais le symptôme dominant qui doit dès Fabord faire soupçonner 
la nature du mal au médecin, c'est létal neurasthénique du malade. I 
est bien évident qu'une lésion locale douloureuse peut, elle aussi, à Ja 
longue, provoquer le développement de phénomènes neurasthéniques, 
mais tout en songeant à cette possibilité, il faut savoir que la relation 
contraire est de beaucoup plus fréquente. Du reste, Phistoire du malade 
apprendra vite au médecin ce qui a commencé, de la douleur locale où de 
la neurasthénie. 

Les caractères des aloies centrales sont assez différents, suivant que la 
douleur siège où non sur un viscère. Lorsque Falgie se développe sur un 
point du corps autre qu'un viscère thoracique où abdominal, elle revêt 
un appareil symptomatique plus net. 

En-un point déterminé du corps, le malade ressent une douleur con- 
nue et très pénible : la zone douloureuse est bien limitée; elle dépasse 
rarement un diamètre de 5 à 10 centimeètres : elle siège sur la face, sur 
le front, sur la tête, derrière les globes oculaires, sur un maxilluire ou 
un point quelconque de la colonne vertébrale où du tronc, au niveau du 
cou, sur le coccyx, sur un membre. Les localisations les plus fréquentes 
sont la tête, le coceyx, le cou. Mais, caractère très important, cette zone 
douloureuse ne correspond à aucun territoire Himité anatomiquement ou 
physiologiquement. 

La douleur s'aceroit par moments: parfois sous Pinfluence d'une atti- 
tude, dans la coceygodynie par exemple : la malade, car il agit le plus 
souvent d’une femme, ne peut s'asseoir sans ressentir une douleur très 
pénible, la forçant bientôt à prendre la station debout. Lorsque Palgie 
siège à la nuque, les mouvements de latéralité et d'extension de la tête 
provoquent des douleurs très intenses : la malade peut immobiliser 
instinetivement sa tête en contractant ses trapèzes, d'où une attitude qui 
fait songer tout d'abord à un mal de Pott sous-occipital ou cervical. Les 
paroxysmes douloureux apparaissentaussi à la suite de fatigues physiques, 
à la suite de violentes émotions, souvent il n° a aucune cause appréciable. 

La pression au niveau de la zone douloureuse n’exagère pas la douleur, 
du moins dans la majorité des cas : les nerfs de la région ne sont pas 
non plus douloureux à la pression. D'autre part là palpation très minu- 
lieuse des os, des muscles, du tissu sous-cutané, de la peau, ne révèle 
aucune lésion à ce niveau. 

Lorsque lalgie centrale se localise dans un viscère, le diagnostic est 
souvent beaucoup plus délicat à établir, car Pétat physique de Porgane 
douloureux est souvent difficile à établir d'une manière précise. 

L'aloie centrale apparait avec une fréquence très grande au niveau des 
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organes génitaux de la femme et des organes urinaires de l'homme. Chez 
la femme elle est presque toujours méconnue, et la douleur est attribuée 
à une flexion anormale de lutirus, ou même à une lésion des ovaires. 
Trop souvent une intervention chirurgicale vient encore agoraver l’état 
de la malade. 

Chez l'homme la douleur siège sur des points variables, autour de Ia 
verge, elle n'a alors en général pas de rapport avec le degré de plénitude 
ou de vacuité de la vessie. Dans d'autres cas, elle atteint surtout l’urètre 
membraneux : le contact de Ha sonde à ce niveau est des plus pénibles. 
Guyon a bien montré la grande valeur diagnostique de ce symptôme. 
Parfois méme toute la muqueuse urétrale est hyperesthésiée. Enfin on 
peut observer des algies viscérales se traduisant par des mietions extré- 
mement pénibles et extrèmement douloureuses. 

Les aloies centrales localisées au niveau de lFestomac où du côlon 
S'observent très souvent en clinique ; mais il et souvent difficile de faire 
la part de ce qui peut revenir à l'état local des viscères et de ce qui 
dépend de lidée fixe. En effet, pour Pestomac et lintestin, comme pour 
la vessie, l’algie centrale jette un désordre profond dans les fonctions de 
ces viscères : leur sensibilité si obtuse à l’état normal, acquiert une 
intensité extraordinaire; dans Palgie gastrique la moindre ingestion 
d'aliments donne au patient une sensation de plénitude. de tension 
extrême, d’étouffement; les acides ou les substances lécèrement eaus- 
tiques déterminent des douleurs intenses; la pression au niveau de la 
région gastrique est très pénible. Cette sensibilité n’est pas d’ailleurs 
d'ordre purement psychique, car elle s'accompagne souvent de troubles 
réflexes eLen particulier de palpitations, de tachyeardie, troubles cardiaques 
que Potain à bien mis en lumière. 

I en est de mème au niveau du gros intestin : lhyperesthésie, plus ou 
moins localisée au eæcum ou à PS iliaque, S’2ccompagne d'un spasme de 
l'intestin nettement perceptible par la palpation à travers la paroi abdo- 
minale. 

On à noté également des douleurs probablement de même nature, au 
niveau du cœur : d’après Huchard, cette algie centrale cardiaque se pré- 
senterait sous forme d'accès darythmie avec douleurs (arvthmie angois- 
sante paroxystique). 

Diagnostic. — Le diagnostie d’une algie centrale est souvent délicat à 
établir et on n'y arrive en général que par élimination. Cependant la 
douleur psychique présente quelques caractères spéciaux, C'est ainsi, par 
exemple, qu'elle donne très vite à l'observateur l'impression que c’est une 
douleur sui generis et, quelle que soit l'intensité que lui attribue le 
malade, on arrive en général assez facilement à la conviction que c’est 
une douleur plus apparente que réelle. En effet, lorsque lPon examine en 
pleine crise douloureuse un sujet atteint d’algie centrale, on constate 
presque toujours chez lui que les facultés cérébrales ne sont nullement 
troublées et qu'il n'y à pas là cet état d'inhibition, d’épuisement cérébral 
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dû à la douleur réelle. On peut, en effet, dans ces moments-là, toujours 
faire parler le malade, qui parfois même s'exprime avec une grande faci- 
lité et s'étend avec complaisance sur la description de sa souffrance. Lei 
en effet il suffit de mobiliser un peu les images mentales du sujet, pour 
reléguer au second plan chez lui la sensation douloureuse. 

Le pronostic de Palgie centrale n’est jamais grave quant à la vie, mais 
dans bien des cas ilest impossible d'affirmer la possibilité d'une guérison 
complète, Ce qui domine le pronostic, c’est l'état neurasthénique plus ou 
moins grave du sujet; s'agit-il d'une neurasthénie bénigne, acquise, 
survenue à la suite de surmenage physique où d'un chagrin violent, on 
peut espérer que l'algie centrale disparaitra à mesure que Pétat nerveux 
du malade deviendra meilleur. Mais le pronostic est beaucoup moins favo- 
rable si le malade est un neurasthénique constitutionnel : l'algie centrale 
peut être rebelle à tous les traitements et persister toute la vie chez 
l'individu qui en est atteint. 

Pathogénie el trailement. — Nous ne savons encore rien des condi- 
Uons physiques où se trouvent les centres nerveux lorsque se développe 
une algie centrale: mais nous pouvons nous faire une idée des processus 
psychologiques qui conduisent à cette variété de trouble mental. L’algie 
centrale est en effet, de par ses caractères, une sensation fixe, extériorisée, 
qui, dans un autre domaine, peut être opposée et comparée à l'idée fixe. 
On pourrait même dire qu'il s'agit ïet d'une maladie de Pattention 
« Fixer son attention, dit Ribot, c’est laisser un certain état durer et 
prédominer: cette prédominance, d’abord inoffensive, s'accroit par les 
effets mêmes qu'elle produit : un centre d'attraction s'est établi, qui peu 
à peu acquiert le monopole de la conscience. » 

Ces considérations ne sont pas d'ordre purement théorique: elles ont 
leur importance pour déterminer letraitement qui convient à ces malades. 

Tout traitement de lalgie centrale qui contribue à rendre Pidée plus 
intense, à fixer encore davantage Pattention, est mauvais et aggrave l'état 
du malade : cela est surtout vrai des interventions chirurgicales qui, par 
l'émotion qu'elles provoquent, par Feffort qu'il faut pour se décider à 
l'opération, persuadent au malade que son état est très grave, augmentent 
sa neurasthénie, et enfoncent davantage dans sa conscience ki sensation 
Qu'il faudrait mobiliser. Ce qui convient de faire, c’est tout d'abord de 
traiter l’état neurasthénique:; pour cela on suralimentera le malade, et 
surtout on lisolera. En méme temps on S'efforcera d'attacher son atten- 
lion à l’idée de guérison : dès qu'il aura pris confiance dans son mé- 
decin, lorsque lidée de la guérison prochaine se précisera, on verra 
souvent s’atténuer et disparaitre toutes les douleurs dont il se plaignait. 
Ce mode de traitement ne réussit pas toujours, car il y à des algies cen- 
trales qui durent toute la vie. Dans certains cas cependant, il m'a donné 
des résultats remarquables, en particulier dans un eas d'alote centrale 
vésicale datant de quatre ans, chez une jeune fille de vingt-six ans n'ayant 
qu'un état léger de neurasthénie et aucun stigmate d’'hystérie. L'algie 
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vésicale était dans ce cas extrêmement intense et le ténesme vésical était 
tel, que cette malade urinait quelques gouttes d'urine vingt à trente fois 
par heure et cela jour et nuit. Isolée dans mon service de la Salpétrière, 
la euérison fut obtenue au bout de six mois. 


Akinesia algera. — Sous ce nom, Môbius (1891) a décrit un syn- 
drome caractérisé par des sensations douloureuses se produisant à loc 





casion des mouvements volontaires, douleurs qui ne s'expliquent par 
aucune lésion locale et que, pour ma part, je considère comme rentrant 
dans le groupe précédent des algies centrales. 

L'alinesia älgera n'a été observée jusqu'ici que chez des sujets ayant 
une lare névropathique plus où moins accusée neurasthénie, hystérie, 
hypocondrie. — Au commencement de laffection ce n’est guère qu'à 
l’occasion de mouvements exagtrés que se manifeste la douleur. Puis, à 
mesure que la maladie évolue, cette douleur se produit à Poccasion du 
moindre mouvement et finit même par gagner des régions du corps qui 
ne sont pas mobiles. Arrivée à ce degré, lakinesia algera est caractérisée 





par l'impossibilité complète d'exécuter des mouvements et le sujet qui en 
est atteint peut faire, de prime abord, impression d'un paralytique. En 
même temps du reste que cette impotence fonctionnelle due à la douleur, 
le malade présente un état neurasthénique, hystérique ou hypocondriaque 
plus où moins accusé, parfois même des troubles mentaux plus où moins 
graves. Dans certains cas, les douleurs peuvent s'accompagner d'accelé- 
ration de la respiration, de tachveardie, de sueurs profuses. 

La douleur peut chez ces malades se produire non seulement à locca- 
sion des mouvements, mais parfois exister aussi dans le domaine des nerfs 
spéciaux. Dans un cas observé par Erb (18992), le malade, impotent depuis 
de longues années du fait de son affection, présenta par la suite une 
hyperesthésie très marquée de louie. Oppenheim chez un de ses malades 
a constaté une hyperesthésie rétinienne intense, chez un autre la douleur 
apparaissait pendant l'acte de manger et cet état avait amené un amaigris- 
sement excessif, conséquence de Pinanitiation. 

Le pronostic de Fakinesia algera est assez grave et laflection peut 
durer indéfiniment. Quant à sa physiologie pathologique je crois qu'elle 
est la même que celle des algies centrales, dont lakinesia algera ne 
serait qu'une des nombreuses variétés. 


Phénomènes sensitifs cutanés dans les affections vis- 
cérales. — Il est un dernier groupe de phénomènes sensitifs cutanés ou 
tout au moins périphériques, dont il me reste à dire quelques mots, ce 
sont ceux qui se manifestent au cours de certaines affections viscerales 
dans des régions de la peau assez nettement limitées — douleurs sym- 
pathiques. 

Tout le monde connait les irradiations sensitives qui occupent le terri- 
toire du nerf cubital gauche dans angine de poitrine : le point rachidien 
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interscapulaire symptomatique des affections gastriques, de Puleère rond 
en particulier. L'étude de ces zones sympathiques à été faite métho- 
diquement pour la plupart des affections viscérales par Head. Head a 
reconnu que les affections atteignant les organes profonds, le cœur, le 
poumon, l'estomac, le foie, le rein, la vessie, l'utérus, ete., donnaient 
lieu à des douleurs, à de lhyperesthésie ou à un état spécial de la sensi- 
bilité ({enderness) de la peau, dans des régions définies sous forme de 
points ou de bandes bien délimitées. 

Ainsi que Mackensie, Cliffort Albutt, Ross, Head à pu constater que 
ces territoires de « sensibilité » étaient, dans leur distribution, analogues 
à ceux qui sont le siège de Péruption dans le zona, c'està-dire qu'ils ne 
suivaient pas le trajet des nerfs périphériques, mais plutôt celui des groupes 
de fibres correspondant avec différents segments de la moelle, D'après une 
hypothèse de Ross, cette disposition serait en rapport avec la distribution 
sensitive du grand sympathique. Les filets sympathiques centripètes 
cutanés des organes altérés transmettraient aux segments médullures 
dont ils sont tributaires l'excitation qu'ils subissent. 


CHAPITRE VI 


VALEUR SÉMIOLOGIQUE DES TROUBLES DE LA SENSIBILITÉ 
ÉTUDIÉE D'APRES LEUR DISTRIBUTION TOPOGRAPHIQUE 


Topographie périphérique, radiculaire,  segmentaire, médulluire, cérébra!e. 
pogral peri] [ 


Je me suis attaché jusqu'ici, à exposer les moyens propres à mettre en 
évidence les troubles de la sensibilité et jai indiqué que Fon pouvait 
trouver dans là nature même de ces altérations des éléments importants 
pour le diagnostie, si bien que la nature même de ces troubles est parfois 
presque caractéristique de Paffection qui les produit (dissociation syrin- 
comvélique, douleurs fulgurantes du tabes). Un élément très important 
encore, le plus important de tous, me reste à analyser, e’est la disposition, 
la topographie que présentent ces troubles à la surface du corps. Far déjà 
recherché la sienification de certaines altérations régionales de la sensi- 
bilité, comme la céphalalgie, la rachialgie, les douleurs en ceinture dont 
la dénomination résulte précisément de la région anatomique qu'elles 
occupent; la nature et la disposition de ces troubles étroitement unies en 
font de véritables syndromes. qui les séparent des dispositions beaucoup 
plus variées que je vais maintenant étudier. 

Les troubles sensitifs occupent à la surface du corps des topographies 
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variées dont quelques-unes constituent des types fixes, reconnaissables, et 
caractérisés par des dénominations appropriées. Tantôt ces troubles 
occupent une étendue plus ou moins grande de la surface du COrPS, Mais 
d’une façon inégale et vont en diminuant des extrémités vers la racine 
des membres, comme on lobserve dans les polynévrites. D’autres fois, 
c’est un trouble particulier, généralisé d’une façon égale à toute [1 sur- 
face du corps, par exemple, le fait assez rare du reste d’anesthésie géné- 
ralisée. | 

Plus souvent, ils n'occupent qu'une partie du corps, ils sont localisés : 
et, dans ce cas, il ya lieu de distinguer encore un certain nombre de 
variétés. [ls peuvent occuper toute une moitié du corps (hémianesthésie) 
ou une région anatomique, la face, la bouche, Le pharvnx, ou être limités 
à la distribution d'un tronc nerveux (répartition anatomique). Parfois la 
région intéressée (le plus souventil s'agit alors d’une anesthésie) est limitée 
par un plan coupant transversalement l'axe du trone où des membres, e’est 
la disposition en segments géométriques, Vanesthésie dite segmentaire. 

Dans beaucoup de cas, les zones d’anesthésie sont disposées en bandes 
longitudinales par rapport à l'axe des membres où en suivant le trajet 
sénéral des nerfs du tronc. 

Enfin les zones atteintes d’anesthésie où de douleurs ne répondent quel- 
quefois à aucune disposition morphologique systématisée, elles constituent 
des ilots uniques ou multiples, réguliers ou irréguliers et plus où moins 
étendus, affectant ou non .des territoires nerveux définis. C’est une 
répartition insulaire, localisée où disséminée. 

Toutes ces dispositions ont leur signification et, dans un grand nombre 
de cas, le siège des troubles sensitifs et la forme des zones cutanées qu'ils 
affectent désignent clairement le siège de la lésion 

Une anesthésie, une névralgie occupant exactement le territoire anato- 
mique innervé par un trone nerveux sont bien l'indice d’une atteinte de 
ce trone même, tandis que laltération d’une ou de plusieurs racines rachi- 
diennes amènera une répartition différente des troubles sensitifs observés, et 
cela parce qu'une même racine fournit des fibres à plusieurs troncs nerveux 
périphériques et qu'un même tronc reçoit des fibres de plusieurs racines. 

Une lésion spinale peut produire, suivant les cas, des troubles de la sen- 
sibilité à topographie analogue où différente des précédentes. Enfin les 
altérations du cerveau lorsqu'elles déterminent des anesthésies, donnent 
lieu également à une répartition différente de celle qui résulte des lésions 
spinales où périphériques. 

Existe-t-il réellement une répartition distincte correspondant à lalté- 
ration de chacune de ces parties du système nerveux? Est-1l possible 
aujourd'hui de décrire, à propos de la distribution qu'affectent les anes- 
thésies, une topographie périphérique, radiculaire, médullaire, cérébrale? 
La réponse à cette question ne saurait être douteuse et, ainsi qu'on le verra 
par la suite, chacune des topographies précédentes possède ses caractères 
propres et sa valeur diagnostique. 
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La disposition des zones d'anesthésie correspondant aux différents 
troncs nerveux périphériques est connue depuis longtemps; d'autre par! 
les lésions cérébrales déterminent plus particulièrement Fhémianesthésie. 
La disposition paraplégique est le résultat des lésions transverses de la 
moelle: et les recherches de Thornburn, Ross Allen Starr, Sherrington, 
Kocher. ete. ont établi les caractères distinctifs des réparüitions de 
l'anesthésie dans les cas de lésions des racines postérieures. 

En résumé, en laissant de côté les névroses, il est possible de faire ren- 
trer tous les cas d’anesthésies erganiques dans un de ces quatre groupes. 

Dans cette étude je suivrai le même plan que pour les troubles de là 
motilité, et J'étudierai successivement la topographie que présentent les 
troubles de la sensibilité dans les cas de lésion : des nerfs périphériques, 
des racines postérieures, de la moelle épinière, de Pencéphale. 


Origines. trajet et terminaison de la voie sensitive. — 
Les conducteurs de la sensibilité ne suivent pas une voie aussi directe que 
ceux de la motilité volontaire 





faisceau pyramidal — qui, partis des 
cellules corticales, ne font qu'une étape unique au niveau des cellules des 
cornes antérieures de la moelle. En suivant les fibres sensitives, de la 
périphérie au centre, on rencontre une série de neurones qui en com 
pliquent singulièrement le trajet. 

Les racines postérieures et les nerfs sensitifs périphériques présentent 
une origine commune, et ne sont que les branches de division d'un seul 
tube nerveux issu de la cellule du ganglion spinal, tube nerveux dont le 
eylindre-axe, ainsi que Pa montré Ranvier, se bifurque en T'après un 
court trajet. 

Le prolongement périphérique de ce exlindre-axe forme le nerf sensitif 
périphérique et son prolongement central constitue la racine postérieure. 
A leur entrée dans la moelle les racines postérieures se divisent en deux 
branches, Fune ascendante et Fautre descendante qui, cheminant dans les 
cordons postérieurs et la substance gélatineuse de Rolando, forment 
elles seules la plus grande partie de ces cordons. Elles émettent chemin 
faisant de nombreuses collatérales qui S'épanouissent dans la substance 
erise de la moelle, en particulier dans la corne postérieure et la colonne 
de Clarke homolatérale ; quelques-unes (collatérales réflexes) vont jusqu'aux 
cornes antérieures; d'autres, en petit nombre, rejoignent la corne posté- 
rieure du côté opposé en passant par la commissure grise postérieure. 
Quant aux branches de division ascendante et descendante elles sont de 
longueur inégale et variable. Les branches ascendantes d’une méme racine 
médullaire se distinguent en fibres courtes, moyennes et longues. Les 
libres courtes s’épanouissent immédiatement dans la substance grise 
médullaire ; les moyennes s’y terminent après un trajet plus où moins long 
dans les cordons postérieurs: les longues remontent jusqu'au bulbe et 
aboutissent aux noyaux de Goll et de Burdach. Dans leur trajet ascendant 
les fibres moyennes et longues, adossées d'abord à la corne postérieure 
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dans la zone dite radieulaire ou zones des bandelettes externes, se déplacent 
par suite de la pénétration successive des racines situées au-dessus; elles 
sont refoulées peu à peu en dedans et un peu en arrière, occupant dans le 
cordon postérieur une région d'autant plus interne, d'autant plus voisine 
du septum médian et de la périphérie, que les fibres sont plus longues et 
proviennent de racines plus inférieures (loi de Kahler) : ce sont les fibres 
longues des racines sacrées qui forment dans la région cervicale la partie 
interne et postérieure du cordon de Goll; les fibres longues des racines 
lombaires se placent en avant et en dehors d’elles; les fibres des régions 
dorsales se placent de même en avant et en dehors de ces dernières. 

Les désénérescences secondaires consécutives aux lésions radiculaires 
limitées et étudiées à laide de la méthode de Marchi montrent que, dans 
la région cervicale supérieure, le cordon de Goll est exclusivement formé 
de fibres radiculaires longues provenant des racines sacrées, lombaires, 
dorsales inférieures et moyennes. La première racine dorsale et toutes les 
racines cervicales n’envoient pas de fibres dans le cordon de Goll; leurs 
fibres longues et moyennes restent cantonnées dans Le cordon de Burdach ; 
elles y occupent une situation d'autant plus interne qu'elles appartiennent 
à des racines plus inférieures (Dejerine et Thomas). 

Les branches descendantes des fibres radiculaires sont beaucoup plus 
courtes que les ascendantes; elles dégénèrent comme ces dernières à la 
suite de lésions radiculaires limitées et, comaine elles, se déplacent en 
dedans à mesure qu'elles descendent (Dejerine et Thomas). 

En résumé, le premier neurone sensitif, c’est-à-dire le cylindre-axe 
d’une racine postérieure, peut se prolonger dans une grande hauteur de 
la moelle; son trajet si compliqué dans Faxe médullaire et les connexions 
multiples qu'il affecte par ses collatérales avec les divers segments médul- 
laires, ne sont pas faits er simplifier létude de Ja [ocalisation anatomique 
des troubles sensitifs, ni pour permettre de rapporter toujours à une 
lésion fixe tel ou tel nr observé. | 

IL y a longtemps déjà, Schiff a démontré que les cordons postérieurs de 
la moelle sont les conducteurs de la sensibilité tactile. L’expérimentation 
physiologique (Schiff, Brown-Sequard, Vulpian, ete.), et Pobservation 
anatomo-clinique ont prouvé, d'autre part, que les sensations thermiques 
et douloureuses ne suivent pas la même voie; il me suffira de rappeler à 
ce propos l'exemple de la syringomyélie et de Phématomyélie. On a été 
ainsi conduit à admettre que ces deux derniers modes de sensibilité se 
transmettent à travers la substance grise centrale de la moelle. Mais cette 
opinion n’est pas adoptée par tous les observateurs. Van Gehuchten et 
Brissaud pensent que les sensations thermiques et douloureuses suivent 
un tout autre trajet et qu'elles passent par le faisceau de Gowers. Ce der- 
nier auteur avait déjà, du reste, émis l'hypothèse que le faisceau qu'il avait 
décrit et qu il n'avait pas suivi plus haut que la région cervicale, con- 
duisait les impressions douloureuses. On sait one hui que le faisceau 
de Gowers ou faisceau antéro-latéral ascendant, situé à la partie anté- 
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rieure du cordon latéral, met en communication Faxe médullaire et le 
cervelet. On sait aussi que le faisceau cérébelleux direct, qui, prenant 
ses origines dans la colonne de Clarke, occupe la partie postérieure du 
cordon latéral, met également en communication la substance grise de 
la moelle avec le cervelet. Ces deux faisceaux, en effet, aboutissent au 
vermis supérieur de cet organe. L'opinion suivant laquelle le faisceau de 
Gowers serait un faisceau conducteur des impressions douloureuses et 
thermiques, ne me parait pas reposer sur des preuves démonstratives. 
L'observation anatomo-clinique n'est pas en sa faveur : nombreux sont 
les cas où, à la suite de lésions transverses de la moelle épinière, ce 
faisceau est complètement dégénéré des deux côtés, ainsi que le faisceau 
cérébelleux du reste, sans qu'on ait toujours noté pendant la vie des 
troubles de la sensibilité douloureuse et thermique comparables en inten- 
sité à ceux que l’on observe lorsque la substance grise centrale est Tésée 
sur une certaine hauteur, dans la syringomyélie, par exemple, ou dans 
lhématomyélie, Les résultats fournis par la physiologie expérimentale, ne 
sont pas davantage favorables à l'hypothèse suivant laquelle le faisceau 
de Gowers serait la voie de conduction des impressions thermiques el 
douloureuses. Ferrier et Turner. Mott, dans leurs expériences sur le 
singe, n'ont en effet jamais constaté aucun trouble de ces modes de sen- 
Sibilité à la suite de la section de ce faisceau. D'autre part, et c'est là un 
argument qui me parait avoir dans lespèce une réelle valeur, le faisceau 
de Gowers se termine dans le cervelet. Or, à ma connaissance, l'existence 
de troubles de la sensibilité douloureuse où thermique n'a jamais été 
notée à la suite des lésions de cet organe. Que le faisceau de Gowers 
ainsi que le faisceau cérébelleux direct jouent un rôle important dans la 
transmission de certaines sensations profondes nécessaires pour les mou- 
vements et léquilibration, la chose est plus que probable, étant donné 
que ces faisceaux se terminent dans le vermis du cervelet, mais que Fun 
ou l'autre interviennent dans la transmission des impressions doulou- 
reuses où thermiques, pour ma part et d'après les raisons que je viens 
d'exposer, je ne crois pas pouvoir souscrire à cette opinion. 

Dans la moelle allongée les fibres sensitives affectent le trajet suivant : 
une bonne partie des fibres constituant les cordons postérieurs de la 
moclle s’est épuisée successivement dans la substance grise, celles qui 
poursuivent leur trajet ascendant viennent aboutir dans le bulbe aux 
noyaux de Goll et de Burdach. D'autre part, la substance grise péri- 
épendymaire continue à constituer une voie de communication sensitive. 
Ainsi se trouvent espacés tout le long de Faxe gris central de la moelle 
une série de neurones superposés, marquant autant d'étapes dans la trans- 
mission de la sensibilité. 

Le deuxième neurone sensitif ou neurone bulbo-thalamique, tire son 
origine des cellules des noyaux de Goll et de Burdach, se porte en avant, 
forme les fibres arciformes internes du bulbe, s’entrecroise en arrière des 
pyramides antérieures, au niveau de lentrecroisement piniforme, puis se 
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recourbe et remonte dans la couche interolivaire du bulbe constituant le 
ruban de Reil médian. 

Dans la région bulbaire supérieure, ce ruban se différencie des autres 
fibres de la substance réticulée. Il forme un faisceau à surface de section 
losangique, adossé au raphé médian, situé en arrière de la pyramide 
antérieure du bulbe. Plus haut, dans la région protubérantielle, il 
s’allonge dans le sens transversal, perd en hauteur ce qu'il gagne en 
largeur et se place à la limite antérieure de la calotte, immédiatement en 
arrière des fibres transversales du pont. Il s'étend dans le sens trans- 
versal, du raphé médian à lolive supérieure où protubérantielle et, plus 
haut encore, du raphé médian au sillon latéral du tronc encéphalique. 
Dans le pédoncule cérébral le ruban de Reil médian, situé en arrière du 
locus niger, se déplace et change de forme; il se porte peu à peu en 
dehors s’éloignant d'autant plus du raphé médian qu'il se rapproche 
davantage de la région sous-optique ; sa surface de section revêt laspect 
d'un croissant. Ilse termine finalement dans la couche optique en s’arbo- 
risant en avant du pulvinar, dans la partie inférieure et postérieure du 
noyau externe du thalamus autour du centre médian de Luys. 

À côté de cette voie longue constituée par le ruban de Reil médian, il 
existe une série de voies courtes échelonnées sur toute la hauteur du 
tronc encéphalique, voies encore mal connues, qui passent par la forma- 
tion réticulée du bulbe, de la protubérance et du pédoneule et qui sont - 
l'homologue des voies courtes médullaires échelonnées sur toute l'étendue 
de la substance grise de la moelle épinière. Comme la voie longue, ces 
voies courtes aboutissent finalement au thalamus. 

Cest du thalamus que part le troisième neurone sensitif ou neurone 
thalamo-cortical, qui, passant par le segment postérieur de Ja capsule 
interne, monte vers la zone sensitivo-motrice périrolandique et s’y arborise 
autour des cellules de la région. Dans leur trajet intracapsulaire, les fibres 
de ce neurome sensitif ne se groupent pas en un faisceau compact, oecu- 
pant une région déterminée et limitée du segment postérieur de la 
capsule interne. Aînsi que je l'ai montré avec mon élève Long, elles 
s’entremélent avec des fibres à trajet complexe et descendant, en parti- 
culier auec les fibres descendantes cortico-thalamiques et les fibres 
descendantes cortico-protubérantielles et cortico-médullaires qui consti- 
tuent l'étage inférieur ou pied du pédoncule cérébral, l'étage antérieur 
de la protubérance et la pyramide antérieure du bulbe. (Vey. plus loin, 
Hémianesthésie de cause cérébrale.) 


ANESTHÉSIE GÉNÉRALISÉE 


Ilest ès fréquent de rencontrer des troubles sensitifs disséminés sur 
toute la surface du corps, mais Fanesthésie totale, généralisée, occupant 
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tout le revêtement cutané etles muqueuses, est très rare. Elle n’est Jamais 
la conséquence d’une lésion organique et a toujours été observée chez des 
sujets hystériques comme dans les cas de Strümpell, Raymond, Ballet, 
Pronier, Roland. Ces cas exceptionnels ne n'arrêteraient pas, S'ils n'avaient 
pas soulevé la discussion de certains problèmes intéressants de physiologie 
et de psychologie. 

On admet qu'à lPétat normal, les impressions recueillies par nos sens 
concourent en se combinant à assurer la précision des mouvements, et la 


part la plus active revient à la sensibilité profonde —- sens musculaire, 
sens des altitudes segmentaires. — Chez l'individu privé de cette sensibi- 


lité, les autres sens, la vue, louie suppléent dans une certaine mesure 
à cette lacune, mais si on les supprime, il devient incapable de faire un 
mouvement (Strümpell) . 

D'autre part, dans le domaine psychologique, les fonctions psychiques 
(intelligence, volonté, ete.) ont pour origine les impressions reçues du 
monde extérieur et conservées par la mémoire, de telle sorte que Pétat 
mental d’un enfant venu au monde privé de ses sens serait nul. L'adulte 
auquelils viennent à manquer n’est pas exactement dans les mêmes condi- 
lions, car il conserve la mémoire des impressions reçues antérieurement, 
mais chez lui l’activité cérébrale est profondément modifiée. 

Strümpell supprimant la vue et Pouie chez un hystérique atteint d’anes- 
thésie généralisée a provoqué le sommeil. 

Les résultats expérimentaux obtenus dans les différents cas sont loin 
d’être concordants, et ce fait n'a rien de surprenant, car la suggestion 
entre pour une large part dans ces expériences. 

Pronier dans un cas de ce genre, étudié dans mon service, à établi 
que lapport continuel des sensations n’est pas indispensable à létat de 
veille et à la conservation de limpulsion motrice, mais qu'il est néces- 
saire pour la coordination des mouvements. 


TOPOGRAPHIE NERVEUSE PÉRIPHÉRIQUE. 


La disposition des zones des troubles sensitifs (anesthésie, hyperes- 
thésie, douleurs spontanées) en rapport avec laltération des différents 
nerfs périphériques, est la plus anciennement et la mieux connue (fig. 225, 
2926, 227, 298 et 256). Cette topographie est superposable à la distribu- 
lion anatomique des nerfs, avec les modifications qui résultent des anas- 
tomoses et des récurrences déterminant soit des suppléances, soit des 
irradiations. On pourrait done décrire autant de variétés de localisations 
qu'il existe de nerfs sensibles. [n'entre pas dans le cadre de cette étude 
de décrire toutes ces variétés, il suffira pour les diagnostiquer de con- 
naitre la topographie des territoires de la peau innervés par les rameaux 
cutanés des nerfs eràniens et rachidiens. Dans certains cas, ce n’est pas 
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Fig. 225. — Territoires cutanés des troncs nerveux pér 
des membres supérieurs et de la face. 


PC, plexus cervical. — PB, plexus brachial. Le territoire 
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Fig. 227. 


Région antérieure. (Modifié d’après Flower.) 


plexus lombaire. — PS, plexus sacré. Le territoire cutané du plexus 
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Valeur sé- 
miologique. 
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maine d'un seul tronc 
nerveux. Le fait cepen- 
dant peut s’observer dans 
la lèpre (domaine du eu- 
bital). 

Dans la polynévrile 
ordinaire ou sensitivo- 
motrice, de même que 
dans la forme sensilive 
de la névrite, dans la ne- 
vrile interstilielle  hy- VO Le A | 
pertrophique, les” trou- 
bles de la sensibilité su- 
perficielle et profonde 
présentent une topogra- 
phie pour ainsi dire 
constante. Ces troubles 
sont d'autant plus mar- 
qués, que Pon examine 
des régions de la peau 
plus éloignées de la ra- 
cine des membres. Aussi 
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membres inférieurs 
qu'aux membres supé- 
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vant-bras et Le bras (voy. 
fig. 229 et 230). Leur 
intensité est variable. 
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est seulement plus ou 
moins diminuée. 
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Fig. 228. — Territoires cutanés des troncs nerveux périphériques des membres inférieurs 
Région postérieure. (Modifié d'après Flower.) 


PL, plexus lombaire, — PS, plexus sacré. Le territoire cutané du plexus lombaire est teinté en £ 
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rarement sur le tronc et surtout au niveau de sa partie supérieure ; le fait 
cependant peut se rencontrer et, dans ce cas, les troubles de la sensibilité 
vont également en diminuant de bas en haut, de l'abdomen vers la région 
supérieure du thorax, de la région dorso-lombaire vers la région inter- 














Fig. 229 et 250. — Névrite périphérique. Topographie des troubles de la sensibilité cutanée — tact, 
douleur, température, — dans la polynévrite ordinaire. — Femme de vingt-sept ans atteinte de 
névrite infectieuse à la suite d'une plaie de l’abdomen. Paralysie et atrophie des quatre membres 
prédominant aux membres inférieurs. Retard dans la transmission des compressions avec hyperes- 
thésie pour la douleur et la température. Abolition des réflexes tendineux et cutanés. Guérison au 
bout de quinze mois. L’anesthésie ici, comme il est de règle, diminue à mesure que l’on se rap- 
proche de la racine des membres. (Salpêtrière, 1898.) 


scapulaire. Par contre dans la lèpre la peau du tronc présente souvent des 
plaques d’anesthésie plus ou moins étendues. 

D'une manière générale enfin, dans toutes les névrites toxiques ou in- 
fectiéuses présentant des troubles de la sensibilité cutanée, il existe égale- 
ment des troubles de la sensibilité profonde — sens musculaire, sens 
des attitudes segmentaires — diminuant également de lextrémité des 
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membres vers leur racine. En outre, le sens steréognoslique est très 
souvent altéré ou aboli, surtout dans la forme sensitive de la névrite 
— labes périphérique. Enfin dans la plupart des névrites, 11 existe 
‘un retard dans la transmission des impressions — surtout pour la dou- 
leur et pour la température 
hyperesthésie parfois très vive (voy. fig. 229 et 230). Les troubles de la 
sensibilité cutanée ne font défaut que dans la névrite systématisée aux 


retard qui s'accompagne d'ordinaire d’une 





rameaux moteurs — névrile systémalisée motrice. 

Dans la névrite périphérique, la diminution d'intensité des troubles de 
la sensibilité, à mesure que lon remonte de lextrémité des membres 
vers leur racine, est une loi qui ne souffre qu'un petit nombre d'excep- 
ons, signalées jusqu'ici seulement, dans la lèpre. Dans cette dernière 
affection, tantôt, et c'est le cas le plus ordinaire, les troubles de la sen- 
sibilité sont disposés selon la loi générale et diminuent de bas en haut 
dans les membres: d’autres fois on rencontre en outre, disséminces sur 
toute la surface cutanée, des macules lépreuses anesthésiques avec ou 
sans mélange de points hyperesthésiques au centre où dans le voisinage 
de ces macules (topographie insulaire). 

Parfois l’anesthésie lépreuse est limitée au territoire périphérique d’un 
nerf (cubital, musculo-cutanée). Enfin, dans quelques cas, on à signalé 
chez les lépreux l'existence de bandes d’anesthésie soit en ceinture 
autour du trone, soit sous forme de bandes longitudinales parallèles à la 


longueur des membres -— face interne du bras et de Favant-bras (Jean- 
selme), — mais ici la topographie ne correspond pas exactement à la 


distribution périphérique des racines postérieures et, ainsi que le fait 
remarquer Laehr, l'existence dans la lèpre, de troubles de la sensibilité 
à topographie radiculaire n'est pas démontrée. 

L'anesthésie lépreuse peut du reste s'étendre sur de grandes étendues 
du thorax, de lPabdomen et du dos. Dans certains cas, très rares du 
reste, cette anesthésie s'arrête brusquemeut et, à quelques millimètres 
au-dessus, la peau présente de nouveau une sensibilité normale. Tei 
l'anesthésie est distribuée selon le mode dit segmentaire, toutefois sa limite 
supérieure n'est pas formée par une ligne horizontale, perpendiculaire à 
laxe du membre, mais bien par une ligne plus où moins oblique 
(voy. fig. 278 et 279). C'est là du reste un point sur lequel j'aurai à 
revenir en étudiant la topographie segmentaire. 


TOPOGRAPHIE RADICULATRE 


La topographie des troubles sensitifs cutanés dans le cas d'altéra- 
on des diverses racines rachidiennes est actuellement bien connue 
depuis les travaux de Ross, Thorburn, Allen Starr, Sherrington, 
Kocher, ete. et aujourd'hui, à part quelques détuils, la représentation 
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cutanée des racines postérieures est assez bien établie (fig. 251 à 255): 

Les troubles sensitifs d’origine radiculaire sont Fo longitudina- 
lement par rapport à l’axe du membre, c’est-à-dire parallèlement au trajet 
des troncs nerveux; ils sont done disposés en bandes. Is se distinguent 
des troubles sensitifs également en bandes relevant de lésions des nerfs 
périphériques, par le fait qu'ils ne concordent pas avec la topographie 
anatomique de tel ou tel de ces nerfs. Fajouterai enfin que de même 
qu'il existe une anesthésie radiculaire, 1l existe également des névralgies 
d'origine radiculaire, dont on peut reconnaitre l'origine à la topographie 
des régions atteintes de douleurs spontanées et d'hyperesthésie. La 
névralgie radiculaire, quel que soit son siège, relève du reste le plus 
souvent d’une compression. 

Avant d'étudier la valeur sémiologique de Fanesthésie à topographie 
radiculaire, il me parait nécessaire de donner une description de linner- 
vation radiculaire de la peau, telle que nous la possédons actuellement. 


INNERVATION RADICULAIRE DE LA PEAU 


La méthode anatomo-clinique ainsi que lexpérimentation sur le singe, 
ont démontré que la projection sur la peau des fibres d’une racine pos- 
térieure ou sensitive, revêt une distribution territoriale qui ne corres- 
pond nullement avec ce que nous enseigne l'anatomie sur le mode de 
distribution des nerfs périphériques. Etudions, par exemple, Pinnerva- 
tion sensitive périphérique du bras (fig. 225 et 226). Nous y voyons que 
la distribution des nerfs périphériques représente une sorte de mosaïque, 
constituée par des pièces et des lambeaux à formes tout à fait irrégu- 
lières, s'enchevétrant les uns dans les autres, affectant tantôt une disposi- 
tion longitudinale, tantôt oblique et empiétant d'une façon irrégulière sur 
la face antérieure et postérieure, tandis que sur ce bras la distribution 
sensitive radiculaire forme des bandes longitudinales régulières, paral- 
lèles entre elles et à l'axe du membre (fig. 951 à955). Nous voyons tout 
de suite que la bande radiculaire externe, par exemple, se distribue dans 
le territoire de trois nerfs différents, à savoir dans des branches du circon- 
flexe, du radial et du musculo-cutané. Ce fait suffit déjà à montrer la diffé- 
rence capitale qui existe entre ces deux espèces d’innervation sensitive. 

L’expérimentation à en outre démontré que chaque territoire cutané 
reçoit son innervation au moins de 3 racines différentes (Sherrington). 
En d’autres termes, la section d'une racine ne produit pas d’anesthésie, 
et il faut, pour Pobtenir, encore sectionner la racine immédiatement 
située au-dessus et celle située au-dessous. Cette particularité est capable 
de nous expliquer pourquoi, dans certaines lésions périphériques, 
l’anesthésie fait si souvent défaut et comment il se peut que des régions, 
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ayant perdu leurs voies de communication directe avec les centres, puis- 




















D'après Thorburn.) 


la peau. — Région antérieure. 


Fig. 251. — Innervation radiculaire de 
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sent encore rester en communicatton avec eux, par la voie indirecte des 
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Fig. 252. — Innervation radiculaire de la pear. — Région postérieure. 
(D'après Thorburn.) 


anastomoses pé- 
riphériques. 
L'innervation 
pluriradiculaire 
de la peau, est 
sans doute aussi 
cause de la varia- 
bilité des zones 
anesthésiques, 
c'est-à-dire des 
alternatives  d'é- 
largissementetde 
rétrécissementde 
ces zones, aux- 
quelles on assiste 
fréquemment en 
examinant les 
malades. C’est 
surtout au niveau 
du tronc que s’ob- 
serve ce singulier 
phénomène. Or 
c'est aussi sur le 
tronc, que l’en- 
chevêtrement des 
rameaux radicu- 
laires est surtout 
prononcé, et cela 
à un degré tel, 
que les bandes se 
recouvrent sur 
une largeur de 2 
à 9 espaces inter- 
costaux  (Sher- 
rington). 

Dans l’ensem- 
ble de l’innerva- 
tion multradieu- 
laire d’une zone, 
il faut distinguer 
des fibres prinei- 
pales à fonction- 
nement constant 


et des fibres auxiliaires ou de réserve, n entrant en jeu qu'après suppres- 
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(D'après Kocher, 1896.) 


55. — Innervation radiculaire de la peau. — Région antériéure. 


Lig. 2 


réveil de certains neurones exige des irritants plus intenses que pour 
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d’autres. Le phénomène produit par l'accumulation des irritations succes- 








Fig. 254. — Innervation radiculaire de la peau. — Région postérieure. ( 


D'après Kocher, 1896.) 


sives et mieux connu sous le nom de phénomène de sommation des excita- 
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tions, rentre dans cet ordre de faits. Nous observons quelque chose d’ana- 
logue sur les sujets anesthésiques. En examinant par exemple une région 
anesthésique dont nous esquissons rapidement les limites avec le crayon 
dermographique, nous voyons, quand nous continuons d'étudier cette 
anesthésie pendant un certain temps, cette zone se rétrécir. Cette particula- 
rité est due sans doute à la sommation des excitations produites par les 
piqüres continues, piqüres qui finissent par ré- 
veiller les neurones auxiliaires ou leurs restes. 


_ Extrémité supérieure. — Les qualre pre- 
mières racines cervicales postérieures affectent 
une distribution périphérique constante et bien 
établie (fig. 251 à 234). Ces 4 racines fournissent 
la sensibilité à la peau de la région postérieure de 
la tête, du pourtour du.cou et de la partie supé- 
rieure du tronc et des épaules. La limite inférieure 
de cette région est formée par une ligne horizon- 
tale, passant entre la 2° et la 3° côte, et qui, pro- 
longée, sectionne de chaque côté les museles del- 
toides dans leur partie supérieure. En arrière, 
cette même ligne se continue dans un plan hori- 
zontal qui passe à travers l’apophyse épineuse de la 
o° vertébre dorsale (Allen-Starr, Kocher). Cette 
limite inférieure de la 4° cervicale est représentée, 
d'après quelques auteurs, par une ligne commen- 
çant sur lPapophyse épineuse de la 5° vertèbre cer- 
vicale et s'étendant de là obliquement en dehors et 
en bas pour aboutir vers le milieu du deltoide. En 
haut, sur la face latérale de Ja tête. Ja 2° et Ja 
9° racine cervicales sont séparées des territoires 





du trijumeau par une ligne s'étendant du sommet 


de la tête à la racine de loreille (fig. 236). Au ni- J 

veau de la branche montante du maxillaire inférieur, Fig. 255. — Territoire axil- 

sur la joue, la 5° cervicale empiète légèrement sur NAS ra cIneRpoete 
Jos NC rieure dorsale. (D'après 

le domaine de la 5° branche du trijumeau. Head.) 


Les racines postérieures depuis la »° cervicale 
jusque el y compris celle de la 8° et encore la 1" dorsale, fournissent la 
sensibilité à l'extrémité supérieure. Leurs territoires sont disposés en 
longues bandes, parallèles à laxe du membre et s'étendant depuis le 
niveau du creux axillaire jusqu'à la main. Cliniquement on peut distinguer 
quatre bandes : une bande radiale, couvrant la région externe de lextré- 
milé en empiétant sur sa face antérieure et sa face postérieure, une bande 
cubitale, affectant la même topographie du côté interne de l'extrémité. Ces 
deux bandes sont séparées entre elles, aussi bien à la face antérieure qu'à 
la face postérieure, par des bandes médianes (voy. fig. 231 à 254). 
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Quelques auteurs font arrêter la bande cubitale et radiale au niveau du 
poignet, tandis que les bandes médianes s’anastomoseraient entre elles au 
niveau du bout des doigts; pour d’autres, la bande radiale s’étend du 
côté dorsal jusqu'à la tête de la première phalange du pouce et du côté 
palmaire elle couvre la peau de léminence thénar et du pouce, tandis que 
la bande cubitale couvre 1 et 1/2 doigt sur la face palmaire et 2 et 1/2 doigts 
sur la face dorsale appartenant au eôté cubital. La concordance est done 
loin d’être parfaite et, sur le schéma de Kocher, on peut observer encore 
une 5° modalité. Chez une syringomyélique de mon service (fig. 271 
et 272), la distribution radiculaire de la bande cubitale s'étend sur les 
faces dorsale et palmaire de trois doigts et demi (petit doist, annulaire, 
médius, moitié interne de l'index). 

Quant à la part que prennent les diverses racines à l’innervation de 
chacune de ces bandes, on indique ordinairement pour la bande radiale la 
D° racine cervicale, pour la bande cubitale la 8° cervicale et la 1° dorsale. 

Les physiologistes (Allen-Starr, Sherrington) sont arrivés à subdiviser 
la bande du milieu en 3 autres très étroites, qui en allant du côté radial 
vers le côté cubital seraient fournies successivement par les 6°, T° et 
8° cervicales. La bande du milieu (T° cervicale) se prolongerait sur la face 
palmaire en recouvrant la moitié cubitale du médius: du côté de la face 
dorsale, elle fournirait la sensibilité à la moitié externe de l’annulare, 
tandis que les bandes de la 6° et de la 8° cervicale innerveraient la peau 
des autres doigts (voy. fig. 253). La 1" racine dorsale entre dans la 
constitution de la bande cubitale. 


Tronc. — Son innervation radiculaire supérieure vient d'être décrite, 
Elle n’est autre, en effet, que la limite inférieure des 4 premières racines 
cervicales, c’est-à-dire qu'elle est représentée par une ligne horizontale 
passant en avant entre la 2° et la 3° côte. Pour ce qui concerne leur 
mode de distribution cutanée, les racines affectent la forme d’une cein- 
ture ne coineidant nullement avec la distribution périphérique des nerfs 
intercostaux. Au contraire, il existe un caractère commun à toutes les 
ceintures radiculaires, c’est de conserver sur toute la hauteur une diree- 
lion horizontale, croisant ainsi lPobliquité des nerfs intercostaux, et cela 
surtout dans les régions inférieures du thorax et de Pabdomen (voy. 
fig. 251 à 254). 

L’empiètement des zones les unes sur les autres est particulièrement 
prononcé pour les ceintures du tronc, de manière qu'une seule bande 
peut s'étendre sur 2 à 5 espaces intercostaux situés en dessous. C’est là 
un fait qui a son importance en chirurgie opératoire, lorsqu'il s’agit de 
déterminer, d’après la topographie d’une zone anesthésique, le siège d’une 
compression médullaire par une tumeur. D'après cette donnée, il faut 
explorer la moelle 2 à 3 vertèbres plus haut que la limite inférieure de 
la bande anesthésique. 

Il est une particularité que je n'ai pas encore mentionnée en parlant des 
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généralités de linnervation radiculaire et qu'il est temps de faire res- 
sortir à propos des bandes radiculaires en ceinture; c’est Le fait qu'elles 
dépassent la ligne médiane en avant et en arrière (Sherrington). 

L'innervation du tronc est formée par les racines dorsales depuis et 
inclusivement la 2° jusqu'à la 1% lombaire exclusivement. Comme Ja 
1° lombaire empiète très peu sur l'extrémité inférieure, quelques auteurs 
la rangent parmi les paires destinées au tronc. 

La 2° racine dorsale forme la première ceinture du thorax le long des 
9° et 5° côtes. D'après Thorburn et Kocher, cette même racine fournit un 
lambeau qui se prolonge 
dans l’intérieur du creux 
axillaire et le long du tiers 
supérieur de la face in- 
terne du bras (voy. fig. 
951wet 235): la limite 
postérieure de La 2° dor- 
sale se trouve pour quel- 
ques auteurs au-dessus de 
antérieure, c’est-à-dire 
entre les 1° et 2° apo- 
physes épineuses_ corres- 
pondantes. 

La 5° racine dorsale 
fournit la ceinture com- 
prise entre les 3° et 4° 
tes et passe en arrière, 
immédiatement au-dessous 
de lépine de l’omoplate. 
Elle se distribue en outre 
au creux axillaire et à la 


CÔ- 





: h d Fig. 256. — Innervation de la face et du crâne. 
partie  supéro-mnterne QU ere e. . e ; 
; OZ C,, C;, ©, territoires cutanés des 2°, 3° et 4° racines posté- 
bras (voy. fig. 299) rieures cervicales, — Tr, Tr I, Tr HT, les trois branches 


cutanées du nerf trijameau — branche ophtalmique, nerf 
maxillaire supérieur, nerf maxillaire inférieur. 


La 4° racine dorsale 
forme une ceinture allant 
de la 4° 
en avant. 

La 5° racine dorsale couvre les mamelles (Thorburn); pour Kocher, 
elle passe immédiatement au-dessous d'elles. 

La 6° racine dorsale passe par Pappendice xiphoïde (Thorburn). 

La 7° racine dorsale forme une ceinture passant immédiatement au- 
dessous de l’appendice xiphoide (Thorburn). 

La 8° racine dorsale représente une ceinture passant à égale distance 
entre les mamelles et lombilie (Thorburn). 

La 9° racine dorsale forme une ceinture située à égale distance entre 
l'appendice xiphoïde et l’ombilice (Thorburn). 


apophyse épineuse dorsale en arrière, au-dessus les mamelles 
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La 10° racine dorsale forme ceinture passant par lombilie. 

La 11° racine dorsale forme une ceinture passant au-dessous de 
’ombilie (Kocher), entre Pombilie et la symphyse (Thorburn). Dans le dos, 
cette bande à un trajet horizontal; sur la face antérieure, par contre, elle 
décrit une courbe à concavité dirigée en haut. 

La 12% racine dorsale se présente dans le dos, sous forme d'une 
bande horizontale, dont le bord inférieur touche la crête iliaque, tandis 
que sur la face antérieure elle s’élargit en bas vers la symphyse, sous 
forme de courbe à concavité supérieure très marquée. 

Ainsi que je l'ai déjà indiqué, certains auteurs considèrent la 1" racine 
lombaire comme étant la dernière ceinture du tronc. Je la décrirai avec 
les racines qui prennent part à linnervation de lextrémité inférieure. 


Extrémité inférieure. — lei la distribution topographique des 
zones radiculaires sensitives est plus compliquée que dans lextrémité 
supérieure. L'innervation du membre inférieure est fournie par toutes les 
racines lombaires jusqu’à la 2° sacrée inclusivement (voy. fig. 231 à 234). 

La 1"° racine lombaire donne la sensibilité à la région du moyen fessier, 
du fascia lat: à à la région inguinale hypogastr ique jusqu'au mont de Vénus, 
de même qu'à la partie interne et la plus supérieure de la cuisse et, d’après 
certains auteurs, au commencement du serotum. La limite supérieure de 
cette zone est formée par une ligne s'étendant de la crête iliaque au bord 
supérieur du pubis. La limite inférieure va du pubis au grand trochanter, 
le contourne et remonte obliquement à sa limite dorsale supérieure, 
représentée par une ligne horizontale, reliant les deux crêtes iliaques. 

D’après Thorburn, la 2% lombaire fournit la sensibilité surtout à la 
région comprise entre lépine laque antérieure et le grand trochanter. 
Allen-Starr lui attribue encore la région du pectiné et du grand adducteur. 

La 5° lombaire revêt, d’après Koc her, la forme d’une bande qui prend 
insertion à la symphyse D ubicnne par un bout effilé et suit en s’élargissant 
la limite inférieure de la zone occupée par la 2° lombaire. Elle embrasse 
ensuite au niveau de sa plus grande largeur la région située au-dessous 
du grand trochanter et remonte sur la face dorsale en s’effilant de nouveau 
pour aboutir vers le milieu de la fesse. D’après Thorburn, la 3° lombaire 
forme sur la face antérieure de la cuisse un triangle dont le sommet avoi- 
sine la rotule et dont la base est formée par la limite inférieure de la 9°. 

La 4° lombaire. Sur la distribution de la 4° lombaire, 1l existe une 
grande divergence d'opinions. D’après les uns (Allen-Starr, Sherrinoton), 
cette racine forme une bande longeant la partie interne de la cuisse et de 
la jambe jusqu'au bord interne du pied inelusivement. Pour Kocher, la 
4° lombaire (voy. fig. 253 et 254) couvre toute la face antérieure de la 
cuisse et une par lie de la jambe, en dedans d’une ligne oblique allant de 
l'insertion supérieure du } IR au bas de la me lé interne; à Ja 
face postérieure de la cuisse, la 4° lombaire borde, en dedans et en dehors, 
une bande médiane formée par le territoire de la 1" et de la 2° sacrée. 


VALEUR SÉMIOLOGIQUE DES TROUBLES DE LA SENSIBILITÉ. 947 


Thorburn décrit une disposition analogue (voy. fig. 251 et 239), avec cette 
différence que, sur la face antérieure de la cuisse, le triangle de la 3° lom- 
baire divise en haut la zone de la 4° en une bande interne et une 
bande externe. (Voy. fig. 251 et 232.) 

La 5° lombaire n'est pas figurée dans le schéma de Kocher. Head et 
Thorburn placent la zone de la 5° sur la face postéro-externe de la cuisse 
et lui font recouvrir la région antéro-externe de la jambe ainsi que toute 
la face dorsale du pied et du métatarse. Les orteils reçoivent, d’après 
Head, leur innervation de la 1" sacrée. Thorburn les fait innerver par la 
o° lombaire, excepté pour la moitié interne du gros orteil. Allen-Starr 
retrouve la 5° lombaire sous forme d’une bande à la région postérieure 
de la cuisse, commençant au niveau de la partie externe du pli fessier 
et décrivant un ruban qui longe la partie postéro-externe de la cuisse 
pour se rejoindre avec la zone de la jambe. 

1" Sacrée. — Pour Thorburn, la 1" sacrée innerve la face interne du 
gros orteil et le bord interne du pied, de même que les 2/3 internes de 
la plante du pied, le talon et la région du tendon d'Achille. Au pied, 
Kocher ne lui réserve qu'une petite rondelle sur la partie interne de la 
face plantaire (voy. fig. 254). Pour Allen-Starr, linnervation de tout le 
pied et de la région antéro et postéro-externe de a jambe se fait par la 
1" sacrée. A la cuisse, Kocher représente la 1" sacrée sous forme d’un 
petit ruban, commençant vers le milieu du pli fessier et contournant la 
jambe à la manière d’une spirale pour fournir la zone que Thorburn 
fait innerver par la 5° lombaire. 

9° Sacrée — La 2° sacrée forme un large ruban médian descendant 
sur la face postérieure de la cuisse. D’après Kocher, le bord interne de ce 
ruban descend jusqu'à la malléole interne, tandis que le bord externe 
S'élargit de plus en plus à partir du creux poplité, empiète sur la face 
antéro-externe de la jambe au niveau de la partie moyenne du jumeau 
externe et fournit la sensibilité à tout le pied, sauf la petite rondelle de 
la face plantaire interne qu'il attribue à la 1° sacrée. 


Partie inférieure du tronc.— Les trois dernières racines sacrées 
et les nerfs coccygiens fournissent le revêtement sensitif de la partie 
terminale du tronc. Cette partie terminale représente une surface de 
section du trone sur laquelle les ceintures radieulaires sont disposées en 
lorme de cereles concentriques. I suffit par la pensée d’étirer dans le 
sens dé la longueur la base du tronc, c’est-à-dire le périnée, pour que 
l'image de l’échelonnement des ceintures se présente à lesprit. Les 
cercles périphériques correspondent alors aux ceintures supérieures et 
les cercles centraux aux ceintures inférieures. 

5° Sacrée. Elle innerve la peau d’une partie des fesses, du périnée, 
de l'anus, des organes génitaux et de la région sacrée. Ordinairement 
son territoire d'innervation représente la forme d’un fer à cheval, repo- 
sant par son axe sur l'os sacré et dont les deux branches passent le long 
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des parties postéro-internes des fesses, en S’avançant sur la région supé- 
rieure des cuisses et fournissant encore des rameaux pour la région du 
moyen adducteur. Chez l’homme, le serotum et le pénis, chez la femme 
les grandes lèvres, reçoivent, d’après quelques auteurs, outre lPinnerva- 
tion sacrée, encore des nerfs des racines lombaires. C’est surtout la racine 
du serotum et du pénis, de même que la partie supérieure des grandes 
lèvres, qui en seraient pourvues (Thorburn). 

4° Sacrée. — Elle forme un cercle dans l’intérieur de la zone de la 
5° sacrée. Chez l’homme, ces deux districts d’innervation s’enchevêtrent 
si intimement qu'il est presque impossible de les séparer. La 4° sacrée 
fournit l’innervation aux parties internes et moyennes des fesses et 
recouvre aussi la partie moyenne du sacrum. La 4° sacrée participe 
aussi avec la 3° sacrée à l’innervation des organes génitaux. 

»° Sacrée. —Elle innerve avec le nerf coceygien la région du coceyx. Quel- 
ques auteurs la font encore participer à lPinnervation de l'anus et du périnée. 


Appareil génito-urinaire et sphincter anal. — Tous les centres 
présidint aux fonctions des appareils précédents siègent dans la région 
sacrée de la moelle épinière. 

Les centres médullaires de lérection et de léjaculation sont situés 
au-dessus des centres des sphincters vésical et anal. Il existe en effet des 
observations cliniques dans lesquelles, malgré l’existence d’une inconti- 
nence d'urine et des matières fécales, les fonctions génitales étaient 
conservées. Les deux espèces de nerfs qui innervent l'appareil génital, à 
savoir les nerfs vaso-moteurs où érecteurs et les nerfs musculaires, tirent 
leur origine des 3° et 4° racines sacrées; quelques autopsies ayant trait à 
des lésions très limitées de la moelle sacrée, ont permis de localiser le centre 
de l'érection et celui de léjaculation dans le 5° segment sacré. Certains 
auteurs ont même admis deux centres distincts, lun pour l'érection, 
l’autre pour léjaculation. Dans quelques observations cliniques, on à en 
effet constaté une dissociation de ces deux phénomènes, en particulier 
l'existence d’une éjaculation défectueuse avec une érection normale. 
Quant à l’innervation du pénis, elle parait être symétrique, contrairement 
à ce qui existe pour les sphincters anal, vésical et vaginal. C’est du moins 
ce que tend à prouver ce fait, que dans certains cas d’hémiseetion médul- 
laire on aurait observé une paralysie unilatérale de cet organe. 


Bulbo=caveL neue RE EU are ; 
S Muscles auxiliaires IIIe racine an- 
Ischio-caverneux. . AE e î e 
TS Re de l'érection et térieure sa- 
Sphincter de lurèthre. . ie e ; 
Re de l’éjaculation. crée. 
Transverse du périnée. 
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Valeur sémiologique. — Toutes les fois que les racines posté- 
rieures sont atteintes par une lésion dans leur trajet extra ou intra- 
médullaire, la topographie de lanesthésie correspond à la représentation 
cutanée de la racine lésée. Tantôt l’anesthésie porte sur tous les modes de 
la sensibilité cutanée — traumatismes, compression des racines par 
exsudats, tumeurs, mal de Pott, fractures, luxations, cancer de la colonne 
vertébrale, — tantôt on observe, dans le territoire anesthésié, le phéno- 
mène de la dissociation syringomyélique — syringomyélie, hématomyélie 
spontanée ou traumatique, tumeurs intra-médullaires. — (Voy. Topogra- 
phie segmentaire.) 

Dans les fractures et les luxations de la colonne vertébrale où, en 





Fig. 257. l'ig. 238. 


Fig. 957 et 258. — Topographie des troubles de la sensibilité tactile, douloureuse et thermique, dans 
un cas de paralysie radiculaire supérieure du plexus brachial chez une jeune fille de dix-sept ans 
et consécutive à un traumatisme de l'épaule survenu à l’âge de trois ans. Malade représentée dans 
la figure 168. — Ici, les troubles de la sensibilité sont exactement localisés aux territoires cutanés 
innervés par les 5°, 6° et 7° racines postérieures cervicales. Les hachures sont d'autant plus serrécs 
que l’anesthésie est plus accusée. L'intérêt de ce cas consiste dans Ja très longue persistance des 
troubles sensitifs, persistance qui montre que les racines sensitives aussi bien que les racines 
motrices des 5°, 6° et 7° paires cervicales ont été rompues par le traumatisme. (Salpétrière, 1900.) 


cénéral, il existe simultanément une lésion radieulaire et une lésion 
médullaire, la topographie radieulaire se présente avec une netteté pour 
ainsi dire schématique et c’est à Faide de cas semblables que Thorburn, 
suivi depuis par d’autres observateurs, à pu établir la distribution 
cutanée des racines postérieures (voy. Topographie médullaire). Parois, 
cependant, dans ces cas, une hématomyélie consécutive au traumatisme, 


[J. DEJERINE.] 


950 : SÉMIOLOGIE DU SYSTÈME NERVEUX. 


fusant plus où moins haut dans la substance grise centrale, pourra 
modifier le tableau clinique, mais ici encore, ainsi qu'on le verra plus 
loin, la topographie des troubles sensitifs surajoutés à ceux qui sont la 
conséquence de la lésion directe des racines, sera elle aussi du type 


radiculaire. (Voy. fig. 276 et 277.) 


Paralysies radiculaires. _— [Dans les paralysies radiculaires 
du plexus brachial, la topographie radiculaire de lanesthésie est des 





Fig. 239. Fig. 240. 
Fig. 259 et 240. — Topographie des troubles sensitifs — tact, douleur, température — dans un: cas 


de paralysie radiculaire inférieure (type Klumpke) datant de six mois, chez une femme âgée de 
quarante-six ans, syphilitique. Ici, la distribution des troubles sensilifs cutanés occupe la face 
interne du bras et de la main et correspond exactement au territoire de distribution des racines 
postérieures de la $° cervicale et de la 1° dorsale. Il existait en outre chez cette malade une 
atrophie marquée des muscles de la main — thénar, hypothénar et interosseux — ainsi qu'un 
affaiblissement très marqué de la force des fléchisseurs des doigts. L'examen de la pupille ne 
fournit pas de résultats, car l'œil gauche était atteint de cécité. A l'autopsie, on trouva une plaque 
de méningite gommeuse de 5 millimètres de haut sur 3 millimètres de large, comprimant les 
racines antérieures et postérieures des 8° cervicale et 1" dorsale du côté gauche qui étaient très 
atrophiées. (Voy. J. Desrrine et A. Tomas, Sur l'élat de la moelle épinière dans un cas de paru- 
lysie radiculaire inférieure du plezus brachial d'origine syphililique. Contribution à l'étude 
du trajet intra-médullaire, etc. Soc. de biol., 1896, p. 673.) 





plus nettes. Dans les trois types — Iype radiculaire supérieur ou type 
Duchenne-Erb, type radiculaire inférieur ou type Klumpke, type radicu- 
laire total — les troubles sensitifs cutanés et à topographie radiculaire sont 
constants. Souvent ils sont plus où moins complets, d’autres fois ils se 
présentent avec une netteté absolue, Dans le ype supérieur, on observe 
une anesthésie sur le côté externe du bras et de Pavant-bras, empiétant 
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en avant et en arrière sur les faces antérieure et postérieure correspon- 
dantes, (Vet VI cervicales) et, dans certains cas, on peut encore observer 
une bande hypoesthésique médiane, région eutanée qui est innervée 
par la VI et par la VIF cervicale (fig. 257 et 238). Dans le type 
Klumphe ou radiculaire inférieur (lg. 259 et 240), l'anesthésie occupe 
la face interne du bras et de lavant-bras (8° cervicale et 1° dorsale). 


Enfin, dans le type radiculaire total (fig. 241, 249, 245), les troubles 





Fig. 241. Fig. 242. Fig. 245. 
e 
Fig. 241, 242 et 245. — Topographie des troubles de la sensibilité dans un cas de paralysie radicu- 


laire totale du plexus brachial datant de vingt-cinq jours, chez un homme de quarante-quatre ans 
et conséculive à une chute d'une hauteur de deux étage. Dans cette chute, c'est la partie postéro- 
supérieure de l'épaule droite qui porta sur un tas de moellons. Monoplégie brachiale droite absolue 
et totale empêchant toute espèce de mouvement du membre supérieur. Atrophie musculaire com- 
mencante, plus accusée au niveau du deltoide (région traumatisée). Réaction de dégénérescence. 
Abolition des réflexes olécranien et radiaux. La pupille droite présente un certain degré de 
myosis, ses réactions sont normales. L'anesthésie est absolue et totale sur la main et l’avant-bras. 
Elle fait place à de l'hypoesthésie sur la partie autéro-externe du bras, jusqu'au niveau d'une ligne 
à concavilé supérieure, passant au-dessous de l'insertion du deltoide sur l'humérus. La sensibilité 
est intacte sur la face antérieure, latérale et postérieure de l'épaule, dans l’aisselle et sur la 
partie postéro-interne du bras. La sensibilité osseuse à complètement disparu à la main et à 
l'avant-bras et réapparait sur l'humérus. La sensibilité électrique est également abolie. Le sens des 
attitudes a complètement disparu dans toute l'étendue du membre supérieur, le malade n'a pas 
conscience de l'existence de son bras, quand il ne le voit pas ou ne le palpe pas avec la main du 
côté sain. Douleur à la pression dans le creux sus-elaviculaire, Faisselle et le long du bord interne 
du biceps. Douleurs spontanées très vives avec irradiations dans la main et l'avant-bras. (Salpé- 
trière, 1900.) 


de la sensibilité cutanée sont disposés comme suit (Klumpke) : « Fanes- 
thésie absolue occupe toute la main et tout l’avant-bras et s'étend le plus 
souvent à un ou deux travers de doigt au-dessus du coude. Au bras, elle 
occupe la région externe et postérieure jusqu'au niveau du V deltoïdien. 
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La peau de la face interne du bras, celle de Pépaule, conserve sa sensi- 
bilité normale, et cette intégrité tent à ce que cette zone reçoit ses nerfs 
des branches perforantes des 2° et 3° nerfs intercostaux (2° et 5° racines 
dorsales) ». 

Du reste, dans les paralysies radiculaires du plexus brachial, les 
troubles de la sensibilité sont plus où moins durables, selon que les 
racines sont simplement comprimées, écrasées ou arrachées. Dans ee 
dernier cas, ils persistent indéfiniment, ainsi du reste que latrophie et la 
paralysie, et e’est ce que lon observe d'ordinaire dans les paralysies 
radiculaires dues à de violents traumatismes. 

En dehors des cas d’origine traumatique et dans les cas de paralysie 
radiculaire par lésion du rachis où par compression extra ou intradure- 
mérienne (mal de Pott, tumeurs, exsudats), les troubles de la sensibilité 
peuvent présenter une topographie variable selon le nombre de racines 
postérieures atteintes. Il n'existe pas toujours de parallélisme entre la 
paralysie et lanesthésie, les racines antérieures pouvant être moins 
comprimées que les racines antérieures et vice versa. 

Dans les paralysies radiculaires du plexus lombaire et du plexus 
sacré, on peut distinguer trois types au point de vue de la distribution 
cutanée de Fanesthésie, types qui correspondent à des étages différents 
de racines (voy. fig. 198 et 251 à 234) et que l’on peut observer à la 
suite de compressions par traumatisme ou par tumeurs. 

Si la lésion siège au niveau de la 2° vertebre lombaire, elle peut 
déterminer une anesthésie complète et totale de tout le tégument cutané 
des membres inférieurs, limitée en haut et en avant par le pli inguinal et 
en arrière par une ligne horizontale correspondant à la limite supérieure 
du sacrum. Le périnée, lanus, les organes génito-urinaires participent à 
l’anesthésie. Pour qu'une semblable topographie soit réalisée non plus 
par une lésion radiculaire mais bien par une lésion médullaire en foyer, 
il faudrait une lésion siégeant au niveau de la 11° vertèbre dorsale, 
c'est-à-dire beaucoup plus haut. Ce fait est la conséquence de lobliquité, 
très grande en bas, des racines lombaires et sacrées. Le diagnostic de 
lésion radiculaire dans un cas semblable ne peut guère se faire que par la 
présence des douleurs indiquant la compression des racines, douleurs 
intenses, à caractère fulcurant, térébrant ou constrictif et que l’on 
n'observe pas à la suite de lésions médullaires en foyer. 

Si la lésion siège au niveau de la 9° vertèbre lombaire ou de la 1" ver- 
tèbre sacrée, on constate encore l’anesthésie du périnée et des organes 
oénitaux et, en plus, des troubles de la sensibilité cutanée occupant les 
régions suivantes (voy. fig. 231 à 254) : sur la face postérieure des fesses, 
il existe une anesthésie en forme de fer à cheval (3° et 4° sacrées) dont la 
convexité atteint le bord supérieur du sacrum et dont les deux branches 
recouvrent Ja partie moyenne des fesses et descendent sous forme d’une 
bande (2° sacrée) plus ou moins large le long de la face postérieure des 
cuisses ef se prolongeant en bas plus ou moins sur les jambes. S'il existe 
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en outre une bande anesthésique occupant la région antéro-externe des 
jambes, le dos du pied, et empiétant plus ou moins sur la face plantaire 
de ce dernier, on peut affirmer que la 5° paire lombaire (Thorburn) ou la 
l'° et la 2° paires sacrées (Kocher) participent à la lésion (fig. 244 et 245). 
Une lésion médullaire en foyer produisant une semblable anesthésie devra 
encore ici siéger beaucoup plus haut: c’est ainsi que dans le cas de Erb- 
Schultze, une esquille osseuse ayant sectionné la moelle d'avant en arrière 
entre la 12° vertèbre dorsale et la 1" vertèbre lombaire, avait déterminé 
une anesthésie à topographie analogue, et ier cependant on avait pendant 
la vie localisé la compression à la hauteur de la 1" vertèbre sacrée. 

Un troisième type enfin d’anesthésie radiculaire peut être observé à la 
suite d’une lésion de la queue de cheval. Ici Fanesthésie est très circon- 
scrite et n'inté- 
resse que la peau 
de la marge de 
l'anus, Fanus, la 
région  COCCY- 
glenne et une pe- 
tite partie de Pex- 
trémité infé- 
rieure du  sa- 
crum, Dans ce 
cas, la Jésion oc- 
cupe la parte la 
plus inférieure 
du eanal rachi- 
dien — canal sa- 
et atteint 
les 4°et )° racines 


cree 





sacrées. Une lé- 
sion médullaire 








avec anesthésie 
équivalente oc- 


NT 944. 





cupera la partie 


la plus inférieure Fig. 214 et 245. — Topographie radiculaire des troubles de la sensibilité 


dans un cas de fracture des 4 et 5° vertèbres lombaires avec luxation 
LA 2 , . n 

de la moelle Cpl- sur le sacrum (malade de la figure 49). — L'autopsie confirma le dia- 

gnostie et montra l'existence d'une compression de toutes les racines 


nière. Une SYDI- sacrées ainsi qu'un écrasement du cône terminal. (Bicêtre, 1890.) 
ptomatologie ana- 
logue, en effet, a été observée dans des cas d'hématomyélie du cône termi- 
nal, mais, dans ces cas, la peau des organes génitaux participait à lanes- 
thésie, ce qui prouve qu'ici, la lésion médullaire remontait plus haut et 
arrivait au moins jusqu'à la hauteur de la 2° paire sacrée. Dans ces faits 
d'hématomyélie du cône terminal, il existait en outre de la dissociation 
syrincomyélique de la sensibilité. 

Le diagnostic différentiel entre les lésions de la queue de cheval et Les 
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lésions médullaires en foyer, à symptomatologie équivalente en tant que 
lopographie de lanesthésie et de la paralysie, est basé d’abord sur la 
présence des douleurs vives, à caractère fulgurant, térébrant ou con- 
stricüif, indiquant la compression des racines — traumatisme, tumeur. Ce 
diagnostic, par contre, est beaucoup plus délicat à établir dans les cas de 
compression du renflement lombo-sacré relevant d'un traumatisme ou 
d'une tumeur. et les douleurs existent également puisque les racines 
sont comprimées et c’est lévolution de laffection qui éclairera le 
diagnostic. On sait en effet, et la chose est surtout vérifiée dans les cas 
de traumatisme de la colonne vertébrale, que, si la moelle épinière 
est intéressée plus où moins profondément, les troubles moteurs et 
sensitifs persistent indéfiniment, tandis que si la queue de cheval seule 
est lésée, après une période paralytique plus ou moins longue (voy. fig. 244 
et 245), les troubles de la sensibilité et de la motilité s’améliorent sou- 
vent d’une manière notable. 


Tabes. -— Dans le {abes (Hitzig 189%, Laehr 1895, Pabrick, Mari- 
nesco, ete.), les troubles de la sensibilité cutanée ont une topographie 
radiculaire et peuvent dans certains cas être les premiers symptômes de 
cette affection, aussi leur existence constitue-t-elle un élément important 
de diagnostic dans les cas douteux. Pour ma part je les ai vus précéder 
tout autre symptôme du tabes (voy. fig. 207 à 210), exister par consé- 
quent avant l'apparition des douleurs fulgurantes et du signe d’Argyll- 
Robertson, avant la disparition des réflexes patellaires ou achilléens. C’est 
là toutefois une particularité assez rare, et en général on les observe en 
même temps que les symptômes précédents. Is peuvent parfois aussi 
faire défaut à la période préataxique du tabes, mais c’est à une éventua- 
lité extrêmement rare. Il en est de même chez les sujets qui, frappés 


d'atrophie papillaire au début de leur affection, — tabes arrêté par la 
cécité, — sont restés indéfiniment à la période préataxique; iei encore 


Pintégrité de la sensibilité est Pexception. 

Presque toujours ces troubles de la sensibilité etanée, tact, douleur, 
température, se montrent d'abord dans une région déterminée de la peau 
et sont topographiés dans le domaine des 2°, 3°, 4°, 5° et 6° dorsales. 

Ils se présentent sous forme de plaque parfois très limitée (fig. 220), 
de ceinture, siégeant sur la partie antéro-supérieure du thorax en avant 
et en arrière (fig. 207, 208, 209, 210). J'ai retrouvé cette localisation 
dans tous les cas de tabes à la période préataxique que j'ai examinés au 
cours de ces dernières années. Tantôt et c’est le cas le plus ordinaire, 
l’'anesthésie porte sur tous les modes de sensibilité, fact, douleur, tem- 
pérature, tantôt, mais la chose est plus rare, elle porte surtout, presque 
exclusivement sur le tact (fig. 205 et 206, 21% et 215). L'anesthésie est 
d'une intensité variable, depuis Fhypoesthésie légère pour tous les modes 
de sensibilité jusqu'à lanesthésie intense, avec retard plus où moins 
marqué dans la transmission, mais, en règle générale, cette anesthésie 
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intense n'apparaît que lorsque le tabes est déjà arrivé à une période 
assez avancée de son évolution. 

Dans la période préataxique, les troubles sensitifs sont assez rarement 
limités à la région du thorax; d'ordinaire ils sont accompagnés d’'anes- 
thésie de la face interne du bras (8° cervicale et 1" dorsale). Cette anes- 
thésie se présente sous la forme d'une bande — bande cubitale — occu- 
pant la face interne du bras et de Pavant-bras (fig. 211, 219, 214, 9215, 
246 à 249). Beaucoup plus rarement l’anesthésie occupe la face externe 











Fig. 2 Fig. 248. Fig. 249. 

Fig. 216, 247, 248 et 219. — Tabes. — Topographie radiculaire des troubles de la sensibilité chez un 
homme de trente ans atteint de tabès à la période préataxique, ancien syphilitique. Les figures 
246 et 247 repré-entent la topographie de l’anesthésie tactile, les figules 248 et 219 représentent la 
topographie de l'anesthésie douloureuse et thermique qui est beaucoup plus étendue. Douleurs 
fulgurantes, myosis avec signe d'Argyll-Robertson, signe de Romberg, abolition des réflexes patel- 
laires et achilléens. (Salpètrière, 1900.) 

du membre supérieur (5° et 6° cervicales) (fig. 292). À cette période du 

tabes, les membres inférieurs sont en général indemnes, parfois cepen- 

dant la peau de la face externe ou postérieure des jambes (3° lombaire) 

présente déjà à cette époque une bande amesthésique (fig. 211, 212). 

Quelquefois aussi, la peau de la face plantaire des pieds (1" sacrée) est 

déjà anesthésique. Enfin, dans certains cas de tabes au début, à localisation 





tabes du cône terminal, — les troubles de la sensibilité 


4° sacrées — région 


exceptionnelle, 
peuvent être limités uniquement au domaine des 3° et 
lessière, anus, périnée et organes génitaux (fig. 253 et 293 bis). Or, 
l'anesthésie dans le domaine de ces racines ne s’observe pas très souvent 
dans le Labes et ne se rencontre d'ordinaire que lorsque Faffection est 
déjà très avancée dans son évolution. 

Lorsque le labétique est devenu ataxique, les troubles de la sensibilité 
dans les membres inférieurs sont en général très nets. Les pieds présen- 
tent d'ordinaire de l'anesthésie plantaire et dorsale, etcette dernière s'étend 
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plus où moins haut sur la face externe des jambes et sur Ja partie posté- 
rieure des cuisses (fig. 217, 218). Dans certains cas enfin, l’anesthésie 
occupe en entier les membres inférieurs et le tronc, Jusqu'au niveau de 
la région thoracique supérieure (voy. fig. 21% et 215). Dans les membres 
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Fig. 250. Pig. 251. 

Fig. 230 et 251, — Topographie des troubles de la sensibilité tactile, douloureuse et thermique 
dans un cas de tabès compliqué d'hystérie. — Homme de quarante-six ans. Inégalité pupillaire. 
Signe d'Argyll-Robertson. Accommodation et convergence abolies. Il y a deux ans, paralysie des 
droits internes et supérieurs de l'œil droit avec ptosis, phénomènes aujourd’hui disparus. En 189$, 
hémispasme de l'orbiculaire droit et parfois du gauche. Réflexes patellaires affaiblis, achilléens 
etolécraniens normaux. Mictions impérieuses. Douleurs fulgurantes dans les membres inférieurs 
et dans le domaine de la branche ophtalmique du côté gauche. Chancre et accidents secon- 
daires à vingt-six ans. Remarquer ici l'intégrité de la sensibilité dans le domaine de la 6° et 
de la 7° cervicale et en outre de la $° dans la paume de la main. (Salpêtrière, 1898 et 1900.) 


inférieurs, du reste, bien qu'en général les zones anesthésiques soient 
pendant un temps plus où moins long séparées par des zones saines, il 
n’est pas très commun d'y observer une topographie radiculaire aussi 
pure, aussi {typique que sur le tronc et sur les membres supérieurs. Dans 
ces derniers, non seulement la délimitation de lanesthésie d'avec les 
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parties saines est très nette, souvent aussi nette que dans un cas de para- 
lysie radiculaire d'origine traumatique ou relevant d'une compression, 
mais encore, lorsque toutes les racines des membres supérieurs sont prises, 
on constate souvent qu'elles le sont inéoalement, car les zones d’anes- 
thésie varient d'intensité suivant le territoire cutané de telle ou telle 
racine (fig. 205, 206, 217 et 218). d'ajouterai enfin que, lorsque le tabes 
envahit la région cervicale supérieure de la moelle épinière, la topogra- 
phie de l’anesthésie sur le cou, la nuque et le eràne, est encore très net- 
tement radiculaire, tandis que, lorsque — et le cas est des plus communs 
— le domaine du nerf trijumeau est lésé, la topographie de anesthésie 
est distribuée selon le trajet eutané des branches de ce nerf. 

Les zones d’anesthésie tactile des tabétiques sont parfois plus étendues 
—— et la chose est facile à consta- 
ter sur le thorax — que les zones 
correspondantes d’anesthésie dou- 
loureuse et thermique; d’autres 
fois, c’est Le contraire que l’on ob- 
serve (fig. 207 à 210 et 246 à 249). 
Enfin les zones anesthésiques sont 
parfois entourées de zones hyperes- 
thésiques pour le tact, la douleur, 
la température. Parfois même, un 
léger frottement produit de Phy- 
peresthésie douloureuse sur une 
zone anesthésique (fig. 225 et224) 
(voy. Hypéresthésie). Dans cer- 
ains cas enfin, assez rares du 
reste, on peut constater dans le 








tabes la dissociation syringomyé- is. 252. — Tabes. — Topographie radieulaire des 
‘ : | AND ; Fe troubles de la sensibilité — tactile, douloureuse 
lique de la sensibilité — analgésie  et.thermique — chez une femme de trente-deux 


et thermo-anesthésie La coincidant ans, présentant un certain degré d'incoordination 
dans les membres inférieurs. Début de l'affection 


avec une intégrité plus ou moins par des douleurs fulgurantes à l'âge de vingt-cinq 
entacts SATA LT LS) EN MS e] D ans. Abolition des réflexes olécraniens patellaires 
parfaite de la sensibilit tactile. et achilléens. Signe d’Argyll-Robertson, Ici les 
D une maniere venérale , chez troubles sensitits des membres supérieurs sont 
les tal its Es tr bles le |: très exactement limités au domaine des à° et 
es Lapeliques les Loubles de la 6° racines cervicales. (Salpêtrière, 1900.) 
sensibilité cutanée ne marchent 
pas toujours de pair avec les troubles de la sensibilité profonde — sens 
musculure, sens des attitudes, sensibilité osseuse, sens de perception 
stéréognostique — (voy. Sensibilités profondes et fig. 217, 218, 219). 
Il'est en effet assez fréquent d'observer une perte de la notion de posi- 
I 
tion de la jambe, sans que la peau de cette région soit anesthésiée, et le 
cas inverse dans lequel, avee une sensibilité cutanée très altérée, le sens 
des attitudes persiste, ee cas inverse n’est pas rare non plus. On peut 
même rencontrer des tabétiques chez lesquels — à part un certain degré 
d’écartement des cercles de Weber — la sensibilité cutanée est intacte, 
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bien que tous les modes de sensibilité profonde, ainsi que le sens de per- 
ception stéréognostique, aient chez eux complètement disparu (fig. 215). 
Or ces sujets présentent toujours une incoordination excessive; c’est 

















Fig. 253 bis. 


&. 255 et 255 bis. — Tabes du cône terminal. — Topographie radiculaire des troubles de la sensi- 
bilité — tactile, douloureuse et thermique. — Ce cas à trait à une femme de quarante-neuf ans 
que j'observe depuis quatre ans. Début de l'affection il y a cinq ans par des troubles sphinetériens 
et des douleurs fulgurantes dans les membres inférieurs. Pendant dix-huit mois, incontinence 
d'urine et des matières et perle complète de la sensation du contact du p'nis pendant le coït. 
Ce dernier symptôme a aujourd'hui disparu, mais souvent il se prodtut encore de l'incontinence 
d'urine et des matières. Réflexes patellaire et achilléen du côté droit conservés, mais faibles. A 
gauche, abolilion de ces réflexes. Réflexes olécrâniens abolis. Réflexe cutané plantaire normal. 
Léger ptosis, plus accusé à droite qu'à gauche. Myosis intense avec signe d'Argyll-Robertson. 
Stalion debout sur une seule jambe impossible. La marche pendant l'occlusion des yeux est très 
difficile et normale les yeux ouverts. Musculature des membres inférieurs normale comme 
volume et comme force. lei les troubles de la sensibilité sont très nettement limités au domaine 
des 5° et 4° racines sacrées — fesses, périnée, anus, organes génitaux (fig. 253 bis) — et sont un 
peu plus intenses à droite qu'à gauche. Aux membres supérieurs ils sont limités à une partie du 
domaine des 1", 2° et 5° racines dorsales. (Salpêtrière, 1900.) Observation publiée dans la thèse d’In- 
GELRANS, Étude clinique des formes anormales du tabes dorsalis. Paris, 4897, obs. XLII, p. 101.) 





là un fait qui montrele rôle primordial, sinon exclusif, que joue la sensi- 
bilité profonde dans la coordination des mouvements. 

Telle est la topographie des troubles de la sensibibité cutanée dans le 
tabes, topographie à distribution radiculaire et dont la constatation a une 
grande valeur dans les cas de tabes au début. Cette topographie radicu- 
laire ne se rencontre que dans le tabes vrai, elle fait défaut dans les 
pseudo-labes et dans le {abes périphérique (névrite sensitive). Elle fait 
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défaut également dans la névrile interslilielle hypertrophique, où les 
troubles de la sensibilité présentent la même topographie que dans la 
névrite périphérique — topographie périphérique — et décroissent 
comme dans cette dernière, progressivement et régulièrement de Pextré- 
mité des membres vers leur racine. 

J'ajouterai en terminant que l’anesthésie segmentaire rencontrée par 
quelques auteurs dans certains cas de tabes (Grasset) ne s’observe que 
lorsque l’hystérie est associée au tabes, et pour ma part je ne Fy ai 
rencontrée que dans ces conditions (fig. 290, 251). Je parle, bien 
entendu, de topographie segmentaire vraie et non de topographie pseudo- 
segmentaire (fig. 205, 206, 217 et 218) et dans laquelle Papparence en 
segment n'est qu'apparente, car les territoires radieulaires iei sont pris à 
des degrés différents les uns des autres, ce que démontre facilement un 
examen minutieux de la sensibilité. 

Du reste, ce qui démontre encore bien dans ces cas la nature hystérique de 
la topographie segmentaire, c’est le fait de son existence passagère. En 
effet, lorsqu'on étudie ces malades d’une manière régulière, de semaine 
en semaine, en repérant avec Soin la topographie de leur anesthésie seg- 
mentaire, on voit cette dernière ou bien se présenter avec une topographie 
différente ou disparaitre totalement : l'anesthésie radiculaire persistant au 
contraire avec ses caractères habituels (voy. Topographie segmentaire). 


TOPOGRAPHIE MÉDULLAIRE 


Les troubles de la sensibilité dans les affections de la moelle épinière 
sont essentiellement variables, suivant que la substance grise et la sub- 
stance blanche sont altérées isolément ou simultanément, suivant que Ja 
lésion médullaire est plus où moins intense, enfin et surtout, suivant que 
les racines postérieures participent ou non à la lésion. Aussi peut-on dire 
qu'il n'existe pas une topographie médullaire des troûbles de la sensi- 
bilité, ceux-ci pouvant affecter une disposition hémiplégique, paraplé- 
gique où radiculaire. 


Hémianesthésie spinale. — Comparativement à l’hémianes- 
thésie d’origine cérébrale, Fhémianesthésie d’origine spinale, complète 
et totale, semblable en un mot à ceîte dernière, n’a pas encore ici été 
observée. En effet, même dans les cas de lésion de la partie Ja plus supé- 
rieure de la moelle cervicale, et dans lesquels lPanesthésie, envahissant 
tout un côté du corps, atteint la région céphalique innervée par les 
deuxième et troisième racines cervicales, même dans ces cas, dis-je, la 
sphère de distribution du trijumeau est toujours respectée. 

L'hémianesthésie spinale peut être la conséquence d’une lésion unila- 
térale, — plaie par instrument piquant, compression, tumeur, foyer 
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myélitique unilatéral — atteignant la moelle sur un point quelconque de 
sa hauteur. Les phénomènes qui sont là conséquence de cette lésion 
médullaire unilatérale constituent un syndrome complexe, qui à été déerit 
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Fig. 235. 


Fig, 2514. 

Fig. 254 et 255. — Topographie des troubles de la sensibilité dans un cas de syndrome de Brown- 
Séquard, chez un homme de cinquante-trois ans, ayant débuté d'une manière brusque cinq mois 
auparavant Hémiparaplégie gauche avec anesthésie croisée. Exagération des réflexes patellaires 
avec phénomène du pied plus accusé à gauche qu'à droite. Les lignes horizontales indiquent les 
troubles de la sensibilité superficielle — tact, douleur, température — du côté non paralysé. Ces 
troubles vont en décroissant d'intensité de la périphérie vers la racine du membre. Sur le tronc à 
gauche, bande horizontale d’anesthésie. La sensibilité cutanée est légerement exagérée à gauche. 
De ce côté, par contre (fig. 256), la sensibilité osseuse et le sens des attitudes sont très altérés. 
Enfin, les cercles de sensation de Weber sont très agrandis sur la peau du membre inférieur droit, 
où ils ont un diamètre plus que double, comparativement à ceux du membre inférieur gauche. 


(Salpêtrière, 1897.) 


et analysé par Brown-Séquard en 1849, etfqu’on désigne sous le nom 
d'hémiplégie où d’hémiparaplégie avec anesthésie croisée où de syn- 
drome de Brown-Séquard. 

Dans ce syndrome, l’étendue des troubles de la sensibilité dépend de 
la hauteur de la lésion spinale; lorsqu'il est au complet et dans toute sa 


VALEUR SÉMIOLOGIQUE DES TROUBLES DE LA SENSIBILITÉ. 961 


pureté, 1l comprend les phénomènes suivants que lon observe dans la 
portion du corps placée au-dessous du niveau de la lésion médullaire. 
(Voy. fig. 254, 255, 256.) 

L Du côté correspondant à la lésion. — 1° Paralysie du mouvement 
volontaire —— hémiplégie rarement 
observée, le plus souvent hémipara- 
plégie, les lésions unilatérales del 
moelle dorsale étant plus communes 
que celles de la région cervicale su- 
périeure ; — cette paralysie, flasque 
d'abord, devient par la suite spasmo- 
dique avec exagération des réflexes 
tendineux ; 

2 Hyperesthésie au toucher, au 
chatouillement, à la douleur et à la 
température ; 

3° Une zone d'anesthésie en bande 
transversale de peu d'étendue, située 
exactement juste au-dessus de Ia li- 
mile supérieure de l'hyperesthéste: 

4° Une zone d'hyperesthéste plus 
ou moins marquée surmontant encore 
la zone d’anesthésie ; 

5° Une élévation absolue ou relative 
de la température dans les parties pa- 
ralysées et souvent aussi dans les par- 
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ties hyperesthésiées situées au-dessus 


de cette zone d’anesthésie ; 
6° Des phénomènes de paralysie 
des origines du nerf grand sympa- 


7, 
thique cervical quand la lésion attemt Ce : 
le renflement cervical; —— myosis, “ : 
SAME ES le la f I :] . Fig. 256. — Anesthésie des os du côté de la 
rett écissemeut de Ta ente pa pe orale, paralysie motrice chez le malade précédent 





enophtalnie — et une paralysie des atteint d'hémiparaplégie gauche avec hé- 
: CG | mianesthésie croisée. Du côté de l'hémianes- 


muscles respiratoires : thésie — membre inférieur droit — la sen- 
sibilité osseuse est normale. Les parties 
AR e ne anesthésiées sont indiquées par des ha- 
8° Diminution ou abolition de lt ehures (vox. fig. 254 et 255 la topographie 
cutanée de l'anesthésie et l’histoire clinique 
du malade). 


7 Perte du sens musculaire ; 


sensibilité osseuse (fig. 256). 

Du côté opposé à la lésion. — 
|° Anesthésie totale au toucher, au chatouillement, à la douleur, à la tempéra- 
ture, dans les parties correspondantà celles qui sont paralysées de l'autre côté ; 

9° Conservation parfaite des mouvements volontaires, du sens museu- 
laire, ainsi que de là sensibilité osseuse. 

5° Une bande transversale peu étendue d'hyperesthésie à un fable 
degré au-dessus des parties anesthésiées. 

PATHOLOGIE GÉNÉRALE. — V. 61 
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Les différents cas que lPon est à même d'observer sont loin d’être 
toujours aussi complets ; mais il suffit, pour être reconnaissables, qu’ils 
présentent la disposition caractéristique de lanesthésie occupant le côté 
opposé à celui de la paralysie. 

Du reste, il n'y a pas toujours parallélisme d'intensité entre les troubles 
moteurs et les troubles sensitifs et, avec des troubles paraplégiques peu 
accentués, il peut y avoir encore disposition croisée de l’anesthésie et de 
l’hyperesthésie. 

Enfin, Panesthésie est assez souvent partielle dans les cas de ce genre; 
elle présente alors le type dissocié qui a été décrit sous le nom de dissociation 
syringomyélique ; la sensibilité au contact est conservée ou peu touchée, la 
sensibilité douloureuse et le sens thermique sont abolis ou très altérés. 

En dehors des cas de traumatisme, de foyer myélitique unilatéral ou 
de compression médullaire, le syndrome de Brown-Séquard peut s’ob- 
server dans la syringomyélie unilatérale (lig. 221 et 2292) et dans l’hé- 
matomyélie spontanée (fig. 273, 274 et 275). 


Topographie paraplégique. — La disposition paraplégique des 
troubles de la sensibilité s’observe, comme celle des troubles moteurs, 
à la suite de lésions localisées intéressant plus où moins complètement 
toute la largeur de la moelle épinière — myélite transverse, compressions 
médullaires par exsudats méningés, tumeurs, mal de Pott, luxations ou 
fractures de la colonne vertébrale. 

Selon l'intensité de la lésion transverse médullaire, la paraplégie sen- 
sitive, de même que la paraplégie motrice qui Paccompagne, peut pré- 
senter des degrés d'intensité très variable; tantôt les troubles de la sensi- 
bilité objective font défaut, le fait est commun dans la paraplégie spasmo- 
dique d’origine syphilitique, tantôt ïls sont peu accusés, anesthésie 
incomplète, — tantôt ils sont portés au maximum — anesthésie totale. 

Il n'existe pas, du reste, de parallélisme entre lintensité des troubles 
moteurs et celle des troubles sensitifs, car, si l’on observe assez souvent 
une paraplégie motrice très prononcée sans troubles de la sensibité, Pin- 
verse ne se rencontre guère, et une paraplégie sensitive intense est tou- 
jours accompagnée de troubles paralytiques très accusés. Je parle ici, 
bien entendu, de paraplégie de cause organique, les hystériques pouvant, 
en effet, présenter des troubles sensitifs très prononcés sans troubles 
moteurs concomitants. La syringomyelie et lhématomyélie peuvent faire 
exception à cette loi, mais 1e1 anesthésie est dissociée. 

L’étendue des parties anesthésiées dépend du niveau de la lésion spi- 
nale ; le plus souvent, ce sont les membres inférieurs seuls qui sont frappés 
et la limite supérieure de lanesthésie remonte plus ou moins haut sur le 
tronc et s’y termine par une ligne plus ou moins tranchée, entourant le 
tronc et dont la limite antérieure est située un peu plus bas que la 
limite postérieure. Telle est la topographie que l’on observe ordinai- 
rement dans les cas de myélite transverse, de compression ou d’écra- 
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sement de la région dorsale moyenne ou inférieure de la moelle épinière 
(fig. 257 et 258), et, en réalité, ici, la limite supérieure de l’anesthésie 
correspond à la distribution périphérique des racines postérieures com- 
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Fig. 258. 


Fig. 257 et 258. — Topographie de l'anesthésie dans un cas de paraplégie absolue par mal de Pott, 
chez une jeune fille de vingt-deux ans. La paraplégie a commencé avec des douleurs en ceinture 
très vives, à l’âge de dix-sept ans. Depuis deux ans, la paraplégie est totale. Les régions ombrées 
indiquent la topographie de l'anesthésie, Lei, toutes les sensibilités superficielles — tact, douleur, 
température — ont completement disparu et il en est de même pour le sens des attitudes. La 
sensibilité osseuse, quoique très diminuée, persiste seule. Incontinence d'urine et des matières. Ier, 
la paraplégie est accompagnée d'une contracture très intense avec exagéralion marquée des réflexes 
tendineux et phénomène du pied. Exagération du réflexe cutané plantaire. Dans le cas actuel, si 
l'examen de la sensibilité osseuse n'avait pas été pratiqué, on aurait pu conclure, élant donnée la 
disparition complète de tous les autres modes de sensibilités, à une lésion transversale complète 
de la moelle épinière, malgré l'état spasmodique très accentué de la paraplégie. (Salpétrière, 1900.) 





prises dans la Tésion, tandis que Fanesthésie sous-jacente — trone et 
membres — est la conséquence de l'interruption dans la moelle des 
conducteurs de la sensibilité. 

Lorsque la lésion occupe la partie supérieure du renflement cervical, 
les quatre membres sont intéressés par les troubles moteurs et sensitifs, 
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et aux membres supérieurs Fanesthésie occupe des régions différentes, 
selon que tel ou tel segment cervical et partant telles ou telles racines 
postérieures sont intéressés-par la lésion (fig. 259, 260). 

arfois les troubles sensitifs prédominent de beaucoup dans les 
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Fig. 259. Fig. 260. 
Fig. 259 et 26). — Topographie radieulaire des troubles de la sensibilité dans un cas de luxation de 


la 6° vertèbre cervicale. Ici il v avait tendance à la dissociation syringomyélique, la sensibilité 
tactile étant moins touchée que les sensibilités douloureuse et thermique. Paralysie des membres 
inférieurs, parésie des membres supérieurs. A l'autopsie, pratiquée onze mois après l'accident, on 
constata l’existence d'un écrasement de la moelle entre la 5° et la 6° paire cervicale, À ce niveau, 
le diamètre de la moelle était réduit de moitié. (Bicètre, 1893.) 


membres supérieurs, laissant presque intacts les membres inférieurs : 
la lésion transverse est, dans ce dernier cas, très mcomplète. 

Dans le cas de compression de la région lombo-sacrée de la moelle 
épinière, la limite supérieure de lanesthésie ne correspond pas nécessai- 
rement au niveau de la région comprimée, car, par suite de la direction 
très oblique en bas des racines à ce niveau (voy. fig. 198 et p. 952), cette 
compression atteint des racines qui tirent leur origine d’une région 
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beaucoup plus élevée de la moelle épinière. Cest Ruune particularité qui 
ne se rencontre pas dans les compressions de la moelle cervicale, dont 
les racines ont une direction beaucoup plus horizontale. 

Ainsi que Je lai déjà indiqué, lorsque la lésion transversale de la moelle 
est complète et totale, toute espèce de sensibilité superficielle et profonde 
peut avoir disparu au-dessous du niveau de la lésion. — C'est là un fait 
communément observé dans les écrasements de la moelle épinière par frac- 
ture ou luxation de la colonne vertébrale, dans certains cas de mal de 
Pott ou de myélomalacie par artérite mfectieuse 





svphilis, tuberculose. 

Lorsque l’anesthésie est incomplète, ses limites supérieures sont les 
mêmes que précédemment. L'intensité de Phypoesthésie est partout sem- 
blable. On peut observer des erreurs de localisation des impressions, du 
retard dans la transmission, de Ta persistance plus ou moins grande des 
impressions douloureuses, de Pallochirie, des troubles du sens des alti- 
tudes segmentaires, une altération plus ou moins. grande de la sensibilité 
osseuse, Dans un certain nombre de cas, enfin, et cela principalement 
mais non uniquement dans les cas de compression médullaire, on a ren- 
contré la dissociation syringomyélique de la sensibilité; mais et d’après 
les faits qu'il m'a été donné d'observer, cette dissociation n'a qu'une 
durée transitoire et fait bientôt place à une anesthésie portant sur tous les 
modes de Ta sensibilité. 

Cette dissociation temporaire de la sensibilité dans certains cas de 
myélite ou de compression de la moelle, me parait tenir à la vulnérabilité 
plus grande de la substance grise centrale, conductrice des impressions 
douloureuses et thermiques; les cordons blancs et, dans Pespèce, les 
cordons postérieurs, offrant une résistance plus marquée aux agents 
vulnérants, expérimentaux ou pathologiques. 

Quant aux troubles subjectifs de la sensibilité observés dans ces cas, 
ils ont déjà été décrits. IIS peuvent, du reste, faire défaut, et, lorsqu'on 
les rencontre, ce qui est plutôt la règle, ce sont, dans la période de déve- 
loppement de la lésion : des fourmillements, des dysesthésies. Lorsque 
les douleurs sont très intenses et affectent un trajet nerveux déterminé — 
nerfs intercostaux, eubital, crural, sciatique, ete., — elles indiquent une 
altération des racines postérieures et, partant, leur valeur diagnostique est 
crande pour affirmer Pexistence d’une compression de la moelle épiniére. 


TOPOGRAPHIE SEGMENTAIRE 


Ici les troubles de la sensibilité cutanée affectent une disposition très 
spéciale. Au lieu d’être disposés en bandes longitudinales, ils occupent 
des segments de membres — anesthésie en gants, en manchettes, en 
anche de gisot, en camisole, en chaussettes, en bas, en calecons, etc. 
La sensibilité réapparaît normale soit immédiatement, soit quelques milli- 


[J. DEJERINE.] 


966 SÉMIOLOGIE DU SYSTÈME NERVEUX. 


mètres au-dessus de la zone anesthésiée, et la limite supérieure de cette 
dernière est marquée par une ligne horizontale, perpendiculaire à l’axe 
du membre et faisant le tour de ce dernier. 

Connue depuis longtemps dans lPhystérie, et j'aurai à y revenir tout à 
l’heure à propos de cette névrose, lanesthésie segmentaire (!) a été 
observée surtout dans la syringomyélie. En étudiant la topographie des 
troubles sensitifs dans cette affection, on a assez longtemps admis — et 
cela surtout à une époque où la topographie sensitive radiculaire était 
encore à peu près inconnue, — on a assez longtemps admis, dis-je, que 
dans la gliomatose médullaire, ainsi, du reste, que dans lhématomyélie, 
les troubles de la sensibilité cutanée, et en particulier la dissociation 
syringomyélique, se présentaient sous forme segmentaire. 

Pour Brissaud (1895-98), cette topographie segmentaire serait la con- 
séquence d’une disposition particulière de la moelle épinière, disposition 
suivant laquelle chaque seoment de la surface cutanée serait représenté 
dans la substance grise centrale par un noyau spécial, auquel abou- 
tiraient les fibres sensitives de chacun de ces segments. I y aurait ainsi un 
noyau pour la peau de la main, un autre pour a peau de l’avant-bras, du 
bras, du pied, de la jambe, etc., — mélamérie sensitive spinale. 

En anatomie générale, on peut comparer les segments médullaires de 
l’homme, c’est-à-dire les territoires sensitifs innervés par une racine 
rachidienne, à l’anneau d’un annélide. Dans Fhypothèse de Brissaud, chez 
l’homme, des groupes cellulaires de la substance grise, préposés à chaque 
paire rachidienne, seraient les homologues de la chaine ganglionnaire 
des annélides. Mais, pour Brissaud, cette homologie n’existerait que pour 
le tronc et non pour les extrémités, et, pour expliquer dans les membres 
Fig. 261, 2692, 265, 264, 265 et 266. — Syringomyélie. — Topographie radiculaire des troubles de 

la sensibilité. Homme de cinquante-cinq ans. Début de l'affection à l’âge de trente-cinq ans par 
l'atrophie des muscles de la main droite. À l'âge de cinquante ans, début de l'atrophie des muscles 
de la main gauche. Atrophie musculaire type Aran-Duchenne avec griffe cubitale — excessive à 
droite, moins intense à gauche — avec participation à l’atrophie des muscles du groupe cubital 
des avant-bras. Intégrité complète de tous les autres muscles des membres supérieurs. Pas d’atro- 
phie des muscles du tronc ni des membres inférieurs. Abolition des réflexes olécraniens. Exagé- 
ration marquée des réflexes patellaires et achilléens, avec tendance au phénomène du pied, sur- 
tout à gauche. Cicatrices de brûlures sur la peau des mains et des doigts; depuis de longues 
années le malade se brule sans le sentir. Myosis intense avec réaction lumineuse conservée, mais 
très lente. Les figures 261 et 262 représentent la topographie de lanesthésie à la douleur; les 
figures 263 et 264, la topographie de la thermoanesthésie et les figures 265 et 266, la topographie 
des troubles de la sensibilité au contact, qui sont moins intenses — hypoesthésie tactile — que les 
troubles des sensibilités ther mique et douloureuse. Intégrité du sens des attitudes segmentaires. 


Sens stéréognostique conservé malgré l'impotence relative des mains relevant de l’atrophie muscu- 


haire et gênant le malade dans l'acte de palper les objets. Il est à remarquer que dans le domaine 
de la 4° paire lombaire (face interne de la jambe gauche) il existe de l’analgésie et de la thermo- 
anesthésie avec intégrité de la sensibilité tactile. Dans le cas actuel, les troubles de la sensibilité 
des membres supérieurs sont exactement superposables aux troubles moteurs correspondants. 
Tous deux en effet siègent dans le domaine des 7° et 8° paires cervicales et de la 1" paire dorsale. 
Pour la sensibilité thermique, à droite (fig. 264) le domaine de la 5° cervicale est en outre inté- 
ressé. Sur le tronc, les troubles de la sensibilité occupent à droite les territoires des 2°, 3°, 4°, 5°, 
6° paire- dorsales, à gauche ceux des 2°, 3° et 4°. Dans le cas actuel la topographie radiculaire 
des troubles sensitifs cutanés est on ne peut plus nette. (Salpêtrière, juin 1900.) 


1) En Allemagne, le terme d'anesthésie segmentaire —segmental Typus— est l'équivalent 
de notre terme type radiculaire et désigne, comme ce dernier, une anesthésie en bande corres- 
pondant au territoire cutané innervé par une racine postérieure. 
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Fig. 261. Fig. 262 = Fig. 265. 
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l'existence d'une anesthésie à topographie segmentaire, cet auteur admet 
que les métamères cutanés des segments des membres supérieurs et 
inférieurs, au lieu d’être échelonnés de bas en haut dans la moelle épi- 
nière — comme ceux de la ceinture thoracique — sont disposés en 














Fig. 268. 


Fig. 267 et 268. — Syringomyélie. — Dissocialion de la sensibilité — anesthésle et analgésie avec 
conservation de la sensibilité tactile — à topographie radiculaire. Femme de cinquante-deux ans. 
Début de l'affection à l’âge de trente-deux ans. À cette époque, la malade remarqua qu'elle se 
brülait les mains sans le sentir. Atrophie des museles des mains avec alrophie moins marquée des 
muscles de la face interne de l’avant-bras. À gauche, contracture en flexion des doigts. La moitié 
droite de la face participe à la dissociation syringomyélique. Sur cette figure l’anesthésie et la 
thermoanesthésie sont d'autant plus accusées que les teintes sont plus foncées. Sur les bras et les 
avant-bras, les territoires de la face externe, innervés par les 5°, 6° et 7° paires cervicales, sont 
notablement plus anesthésiques que ceux de la face interne innervés par la 8° paire cervicale el 
la 45 paire dorsale. Chez cette malade, il existe un retard de deux à trois minutes dans la trans- 
mission des impressions douloureuses et thermiques. (Salpétrière, 1899.) 





largeur dans les renflements cervical et lombaire correspondants et que 
leur projection cutanée, au lieu de rester parallèle au trajet des nerfs, 
affecte une topographie perpendiculaire à ces derniers — topographie 
segmentaire, En d’autres termes, pour Brissaud, il existerait dans la 
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substance grise centrale de la moelle épinière une projection segmentaire 
de la surface cutanée des membres, et nous pourrions ainsi observer, à 
la suite de lésions de cette substance grise, une anesthésie limitée à la 
main, à lavant-bras, au pied, à la jambe, ete. Voyons maintenant si les 
faits d'observation clinique concordent avec cette théorie. 

L'étude de la sensibilité cutanée dans la syringomvélie et dans lhéma- 
tomyélie n'est pas favorable à lhypothèse d’une métamérie sensitive. 
Lorsqu'on étudie la syringomyélie à une période pas trop avancée de 
son évolution, on constate très nettement que la topographie de Fanalgésie 
et de la thermoanesthésie se présente sous forme de bandes longitu- 
dinales et parallèles au trajet des troncs nerveux, et cela aussi bien sur les 
membres que sur le tronc. 

Ici deux cas peuvent se présenter : ou bien les bandes longitudinales 
h'occupent qu'une partie de la face interne ou externe du membre, ou bien 
elles occupent ce dernier dans toute son étendue. Dans le premier cas, 
assez rare du reste (voy. fig. 261 à 266), et dont V. Gehuchten a rapporté 
un exemple très net(") (1899), l’anesthésie ne siège que dans le domaine 
de quelques racines. Dans le second cas, de beaucoup le plus commun, la 
dissociation syringomyélique occupe tout le membre, mais, et c'est là le 
point important, elle varie d'intensité selon le territoire cutané de telle 
ou telle racine. En résumé, lanesthésie du membre se présente sous forme 
de bandes inégalement anesthésiques, bandes qui correspondent chacune à 
un territoire radiculaire déterminé (voy. fig. 227 et 299 et fig. 267 et 268). 
En d’autres termes, ici, la topographie segmentaire n’est qu'apparente et 
l’on a affaire à une anesthésie radiculaire généralisée, mais d'intensité 
variable selon les régions de la peau que l'on examine, e’est-à-dire suivant 
les territoires innervés par les racines (Laehr 1896, Hahn 1897, Ober- 
steiner et Redlich, 1899). C'est là un fait que j'ai été à même de constater 
plusieurs fois et qui échappait nécessairement à l'observateur à l’époque 
où, la topographie radieulaire n'étant pas encore très connue, Pexamen 
de la sensibilité cutanée ne se faisait pas avec la précision que ceke étude 
nécessite aujourd'hui. 

Lorsque la syringomyélie est plus avancée dans son évolution, les 
variations d'intensité d'anesthésie suivant tel ou tel territoire radiculaire 
disparaissent souvent el Fanesthésie svringomvélique devient complète, 
totale et absolue. lei généralement cette anesthésie dissociée occupe de 
larges étendues de la surface cutanée, membres et tronc, mais ici encore 
les limites supérieures et inférieures de Fanesthésie sont nettement 
radiculaires (voy. fig. 269 et 270). Or, dans ces cas, lorsque — et le fait 
west pas très rare — la sensibilité tactile vient à s'altérer à son tour, 
on voit ces troubles de la sensibilité tactile présenter une topographie 
radiculaire typique, schématique même dans un des cas qu'il na été 


(1) Dans cette observation de V. Gehuchten qui à trait à un cas de syringomyelie unilatérale 


à Lype scapulo-huméral, la topographie radiculaire des troubles de la sensibilité est superpo- 
sible à la Lopographie radiculaire de latrophie musculaire présentée par ce malade. 


[J. DEJERINE.] 


970 SÉMIOLOGIE DU SYSTÈME NERVEUX. 


Fig. 269, 210, 271 et 
279, — Syringomyé- 
lie. — Topographie 
des troubles de Ja 
sensibilité. Femme 
de quarante-huit ans. 
Début de l'affection 
à l’âge de trente ans 
par de l’atrophie des 
muscles des mains. 
Actuellement, cette 
femme présente : une 
atrophie musculaire 
excessive des muscles 
des deux mains — 
thénar, hypothénar, 
interosseux, — plus 
marquée à droite 
qu'àägauche, avec une 
légère diminution de 
volume des muscles 
de la face interne de 
l'avant-bras droit (flé- 
chisseurs) dont Ja 
force est nettement 
affaiblie. Tous les 
autres muscles sont 
intacts comme vo- 
lume et comme for- 
ce. Ici, la topographie 
de l’atrophie corres- 
pond exactement à 
ia distribution de la 
8° paire cervicale et 
de la 1" paire dor- 
sale. Cypho-scoliose. 
Diminution de l'ou- 
verture  palpébrale 
très accusée à droite, 
avec enophtalmie 
de ce côté. Pupilles 
en myosis et à réac- 
tions normales. Ré- 
flexes olécraniens fai- 
bles, patellaires exa- 
gérés. Tendance au 
phénomène du pied. 
Les figures 269 et 270 
représentent la topo- 
graphie de l'analgé- 
sie et de la thermo- 
anesthésie, qui sont 
totales et  absolues 
dans toutes les ré- 
gions ombrées du 

5 tronc et des mem- 

S , bres supérieurs et 

moins intenses sur la 

face interne des jam- 

bes. Les figures 271 
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ÿ oi et 272 indiquent la 
topographie des trou- 

| bles de la sensibilité 
!\ tactile, topographie 
to CT dont la distribution 


radiculaire est on ne 
peut plus nette, pres- 
que schématique. — 
Dans la bande située au-dessus des seins, l’anesthésie tactile est remplacée par de l'hypoesthésie. 
(Salpétrière, 1899.) 
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donné d'observer (voy. fig. 271 et 272). Pour le cou, la nuque et le 
crâne, on retrouve dans la syringomyélie le même type radiculaire de 
l’anesthésie, et pour la face, la topographie se fait suivant la distribution 
cutanée du trijumeau. l 

Dans l’hématomyélie spontanée, les choses se passent de même, et ici 








Fig. 275. Fig. 274. 


Fig. 275, 274 et 275. — Hématomyélie. — Ces deux figures représentent la topographie radiculaire 
de la dissociation syringomyélique dans un cas d'hématomyélie spontanée, avec syndrome de 
Brown-Séquard, que J'observe depuis trois ans. I s'agit d'une femme de quarante et un ans, ayant 
toujours joui d'une bonne santé, qui fut prise brusquement une nuit, en novembre 1895, de dou- 
leurs très vives dans les membres supérieurs et le thorax, rapidement suivies d'une paralysie des 
quatre membres qui la confina au lit pendant quatre mois. Actuellement cette malade présente : 
1° une atrophie musculaire type Aran-Duchenne (voy. fig. 105) avec participation trés légère du 
groupe cubital des avant-bras à l'atrophie. Intégrilé complète des muscles de la région posté- 
rieure des avant-bras, du bras, des épaules et du tronc; 2 une hémiparaplégie spasmodique 
gauche ; 3° une dissociation syringomyélique parfaite — anesthésie et analgésie avec intégrité de 
la sensibilité tactile — à topographie radiculaire (fig. 273 et 274). Au-dessus il existe une zone 
étendue d'hyperesthésie à la douleur et à la température (zone pointillée). Au membre inférieur 
gauche — côté de l'hémiparaplégie — hyperesthésie pour les différents modes de la sensibilité 
superficielle (zone pointillée) et anesthésie osseuse de ce même membre (fig. 275). Nulle part il 
n'existe de retard dans la transmission de la sensibilité. Réactions pupillaires normales. Pas de 
myosis ni d'enophtalmie. Les réflexes patellaires sont exagérés. surtout à gauche, et de ce côté 
existe le phénomène du pied. Les réflexes olécraniens et radiaux sont exagérés. Au début, il 
existait une incontinence d'urine permanente, aujourd'hui sensiblement améliorée. Au début 
également, la dissociation syringomyélique n'était pas parfaite comme aujourd'hui, et il existait 
une très légère hypoesthésie tactile dans les régions ombrées. (Salpétrière, 1900.) 





la topographie de la dissociation sensitive est purement radiculaire (voy 
fig. 275 et 274). Je parle de lhématomyélie spontanée, car, dans Fhéma- 
tomyélie d'origine traumatique — fractures, luxations du rachis, — les 
racines pouvant être plus ou moins comprimées par la lésion osseuse, la 
topographie radieulaire de l'anesthésie dans ces cas ne peut pas toujours 
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être mise exclusivement sur le compte de la lésion médullaire centrale. 
J'ai du reste démontré, à l’aide d’une observation elinique suivie d’au- 
topsie (fig. 276 et 277), qu'une lésion destructive limitée de la corne 
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Fig. 277. 


Fig. 276 et 277. — Dissociation syringomyélique à topographie radiculaire — moitié droite du tronc 
et face interne du membre supérieur — dans un cas d'hématomyélie traumatique. Homme de cin- 
quante-quatre ans, frappé de paraplégie des membres inférieurs à Pâge de vingt-sept ans — frac- 
ture de la colonne vertébrale, — à la suite d'une chute d'un lieu élevé. Paraplégie totale, absolue, 


flasque, ave 





abolition des réflexes tendineux et incontinence d'urine. Abolition de tous les modes 


de sensibilité superficielle et profonde dans toutes les régions teintées en cloisonné. Au-dessus de 


y 


cette ligne, réapparition progressive de la sensibilité tactile qui redevient normale à 4 ou 5 centi- 
mètres au-dessus de l'ombilie et persiste intacte dans le trone, les bras, le cou, la face. Analgésie 
et thermoanesthésie dans les régions teintées par des lignes horizontales, se limitant peu à peu à 
la moitié droite antérieure et postérieure du thorax, jusqu'un peu au-dessous de la clavicule en 
avant et de l’omoplate en arrière. Sur la face interne du bras, anesthésie et thermoanesthésie 
sous forme de bande longitudinale occupant environ la moitié de sa face antéro-externe et pos- 
téro-externe, la partie interne de la main, le petit doigt et la face externe de l'annulaire. A l’au- 


topsie, destruction complète de la moelle épinière par les fr 


ments osseux, au niveau des 1", 2* 





et 5° paires lombaires. Au-dessus, cavité syringomyélique qui, à partir de la 10° dorsale, se limie à la 
base de la corne postérieure droite, qu'elle détruit complètement jusqu'au niveau de la 1° dorsale. 
Au niveau de la 8° et de la 7° cervicale, la corne postérieure n'est pas détruile, mais séparée par la 
lésion d'avec la corne antérieure. Intégrité des racines postérieures, Dans le cas actuel, la dissocia- 
ton syringomyélique est à topographie exclusivement radiculaire et occupe sur le thorax les: 
territoires innervés par les racines postérieures dorsales — de la $° à la 2° inclusivement — et, sur 
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le membre supérieur, les territoires innervés par la 1" dorsale, la S° cervicale et une partie de 
la 7. (Bicètre, 1895.) Cette observation suivie d'autopsie démontre que la terminaison des racines 
postérieures dans Ja substance grise des cornes postérieures de la moelle épinière se fait par 
élages superposés, et que chacun de ces étages correspond au territoire périphérique cutané de la 
racine correspondante. Elle prouve en d'autres termes, que dans la moelle épinière il n'existe pas 
une projection segmentaire de la sensibilité cutanée — métamérie sensilive — et que les con- 
ducteurs de cette sensibilité (fibres sensitives des racines postérieures) aboutissent à des régions 
de substance grise qui, chacune, représentent le territoire cutané de la racine correspondante. 
(Voy. I. Desenine, Sur l'existence de lroubles de la sensibilité à lopographie radiculaire dans un 
cas de lésion circonscrile de la corne postérieure. Soc. de  neurol. de Paris, séance du 
15 juin 4899, in Journal de neurologie, 899, p. SIS.) 








postérieure de Ta substance grise de Ta moelle épinière, sans lésion 
concomitante aucune des racines postérieures correspondantes, se 


Fig. 278 et 279, — Anesthésie segmentaire à limites obliques chez un lépreux. lei, tous Les modes 
de sensibilité superficielle e£ profonde ont complètement et totalement disparu dans toutes les 
régions teintées en noir. Le sens des attitudes est également perdu. Immédiatement au-dessus 
des zones anesthésiées, la sensibilité réapparait normalement dans tous ses modes, À remarquer 
ici que cette anesthésie 
segimentaire se termine 
obliquement dans les 
quatre membres. Cette 
topographie des troubles 
de la sensibilité a été con- 
statée par moi chez un 
malade que j'ai eu pen- 
dant plusieurs mois en 
1891 dans mon service de 
Bicètre. Il était àgé de 
soixante-deux ans, et les 
premiers symptômes de 
son aflection — brülure 
non ‘sentie aux doigts — 
remontaient à 1885. Lors- 
qu'il était dans mon ser- 
vice, il préseutait des pa- 
naris mutlants des qua- 
tre extrémités et une 
atrophie musculaire des 
mains — type Aran-Du- 
chenneé —uneexagération 
desréllexes olécraniens el 
patellaires Sans phéno- 
mène du pied. Pas de dou- 
leurs spontanées nulle 
part, et indolence com- 
plèle des  panaris des 





doigts et des orteils. Pas 
d'augmentation de vo- 
lume des troncs nerveux. 
Je portai chez cet homme 
le diagnostie de Jèpre 
contractée aux colonies, 
le malade ayant séjourné quatorze ans à la Martinique, L'autopsie de ce malade vient d'être 
publiée par Lesage et Tnercenn : Nole sur un cas de lèpre anesthésique (Soc. de neurol. de 
Paris, séance du 3 mai 1900, in Revue neurologique, 1900, p. 445 et 650). En dehors d’un certain 
degré de dégénérescence des cordons postérieurs dans la région cervico-dorsale, due peut-être 
à la cachexie, la moelle épinière ne présentait aucune espèce de lésion appréciable à l'examen 
histologique. Les racines postérieures el antérieures étaient saines. Les nerfs des extrémités 
des membres présentaient des altérations de névrile Urès intense, avec intégrité des troncs 
nerveux. La peau ne contenait pas de bacilles de Hansen. Il me parait évident que la topo- 
graphie segmentaire de l'anesthésie, si nettement tranchée, présentée par ce mi 





Fig. 278. : Fier. 279. 





lade, relève 
du mode de progression dans le derme de l'agent infectieux, ayant suivi une voie cutanée 
particulière et envahissant Ja peau de proche en proche et de bas en haut. L'absence de 
bacilles de Hansen ne prouve pas absolument que ce malade ne füt pas un lépreux, car 
il est possible que, dans certains cas, les bacilles lépreux disparaissent une fois la lésion 
constituée. 
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traduisait par des troubles sensitifs cutanés à topographie radiculaire 
aussi pure, aussi nettement tranchée, que si la lésion avait porté sur les 
racines postérieures elles-mêmes. Ce cas montre en outre 





et la chose me 
parait importante dans Pespèce — que les filets sensitifs cutanés des racines 
postérieures s’arborisent dans la substance grise à la même hauteur que 
l'émergence de ces racines. En effet, dans le cas dont je viens de parler, 
la limite supérieure de la lésion de la corne postérieure correspondait 
exactement à la limite supérieure de lanesthésie, c’est-à-dire au terri- 
Loire radiculaire innervé par la racine émergeant de la moelle à ce niveau. 

En résumé, pour moi et de par les raisons que je viens d’énumérer, 
dans la moelle épinière il n'existe pas une métamérie sensitive segmen- 
taire, pas plus qu’il n'existe de 
métamérie motrice segmentaire 
(voy. p. 795). Les filets sensi- 
lifs cutanés des racines posté- 
rieures viennent  Ss’arboriser 


\ 


dans la substance grise succes- 
sivement et les uns au-dessus 
des autres, dans toute l'étendue 
de l’axe gris. Chaque terminai- 
son radiculaire une fois arrivée 
dans la substance grise posté- 
rieure conserve son individualité 
propre, el partant, chaque partie 
de cette substance grise repré- 


C2 





Je He ; 
sente une projection cutanée, 
à : dont la topographie est la même 
Fi. 280. Fig. 2% î 


p à à © ani +4 
Lis. 280 et 281. — Anesthésie segmentaire à limite HS celle de la racme poste 
supérieure oblique dans un cas de vangrène sénile Ieure correspondante. 
du membre inférieur, chez une femme de soixante- De Are 
quatorze ans. Topographie prise le quatrième jour Comme on vient de le vol”, 
5 FES o : c d 
après le début des accidents. L’anesthésie est totale il n ÿ à pas leu d admettre en 
pour tous les modes de sensibilité superficielle et DUO late l Î : 
profonde, et la sensibilité osseuse est abolie dans clinique existence d'une anes- 
tous les os du pied. Immédiatement au-dessus 
de la limite supérieure de l'anesthésie, la peau à ù à pr 
présente sa sensibilité normale. Ici, la topogra- taire, relevant d une lésion de 
phie de l’anesthésie est incontestablement d'origine la substance erise centrale de la 
vasculaire. (Salpètrière, 1900.) Ro) : ï 
moelle épinière. Voyons main- 
tenant si cette topographie de l’anesthésie peut se retrouver dans d’autres 
affections organiques du système nerveux. 


thésie à topographie segmen- 


Pour ce qui concerne la névrite périphérique, cette topographie segmen- 
lire n’a été rencontrée Jusqu'ici el encore d’une manière tout à fait excep- 
tionnelle que dans la lèpre (voy. fig. 278 et 279). Ici anesthésie peut se 
présenter avec des limites très nettement tranchées, et comme coupées au 





couteau — anesthésie en bottines, en bottes, en gants, en manchettes, ete. 
— Toutefois, cependant, la limite de démarcation de l’anesthésie n'est pas 


en général perpendiculaire à la longueur du membre, mais plus ou moins 
Le 
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oblique à l'axe de.ce dernier. Dans les régions anesthésiées, toutes les sen- 
sibilités superficielles et profondes peuvent avoir disparu, et, immédiate- 
ment ou seulement quelques millimètres au-dessus de la limite de lanes- 
thésie, la peau présente de nouveau une sensibilité absolument normale 
(fig. 278 et 279). Cette topographie segmentaire de l'anesthésie, rencon- 
trée dans quelques rares cas de lèpre, doit tenir vraisemblablement à 
l’altération de la peau par les lésions lépreuses, lésions qui ne suivraient 
pas exactement le trajet des troncs nerveux, mais envahiraient de proche 
en proche le tégument cutané, des extrémités des membres vers leur 
racine. C'est là ls moi la seule hypothèse satisfaisante que lon puisse 
émettre dans ce cas, car la névrite périphérique ordinaire, classique, ne 
produit jamais des troubles de la sensibilité s'arrêtant brusquement à un 
niveau donné, leur décroissance étant toujours, au contraire, progressive. 

Ce qui vient encore à l’appui de l'existence d’une lésion nerveuse intra- 
cutanée et envahissante dans les cas de lèpre avec anesthésie segmentaire, 
c'est que cette mème topographie d’anesthésie, à limites nettement 
tranchées mais obliques également, s’observe aussi dans les cas de 
sangrène des extrémités, en particulier dans la gangrène sénile (Hg. 280 

t281), seule affection où, à part le cas de lèpre représenté dansles figures 
278 et 279, j'aie, en dehors de l’hystérie, rencontré une anesthésie à type 
segmentaire. Dans la gangrène sénile, il est évident que c’est Paltération 
des vaisseaux qui commande Le mode de distribution des troubles de la 
sensibilité. C’est une anesthésie segmentaire d’origine vasculaire. 

Dans lhystérie et dans Phystéro-lraumatisme, on le sait, la topo- 
eraphie segmentaire de lanesthésie s'observe souvent — anesthésie en 
want, en uliots en brodequin, en caleçon, ete. Tantôt l'anesthésie — et 
c’est le cas Le plus ordinaire — porte sur tous les modes de la sensibilité 
superficielle et profonde (fig. 282 et 285), tantôt elle prédomine sur Fun 
ou Fautre, tantôt enfin elle est dissociée et peut se présenter avec les 
caractères de la dissociation dite syringomyélique. 

Dans l'hystéro-traumatisme, l'anesthésie segmentaire est fréquente, plus 
fréquente peut-être que dans lhystérie ordinaire. Dans la monoplégie 
brachiale par hystéro-traumatisme, elle occupe toute étendue du membre 
supérieur et se termine brusquement sur le moignon de l'épaule par une 
ligne courbe à convexité supérieure — anesthésie en manche de gigot 
de Charcot, — topographie bien différente de celle que lon observe dans 
la paralysie radiculaire totale du plexus brachial (fig. 241, 242 et 245). 
Dans les traumatismes de là main, on peut observer une anesthésie en 
vant, en manchette, ele 

L’anesthésie segmevtaire peut se montrer ou bien à Fétat isolé, et alors 
la sensibilité normale réapparait brusquement à quelques millimètres 
au-dessus de la ligne horizontale qui la limite, ou bien exister sur un 
membre plus ou moins hypoesthésié. Lorsque dans Panesthésie segmentaire 
la sensibilité commence à réapparaitre, le retour s’en effectue progressive- 
ment de la racine du membre vers la périphérique et souvent se fait par 
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segments. J'ai constaté très nettement le fait dans des cas d'anesthésie en 
sant, la sensibilité revenant d'abord dans la main, Fanesthésie se limitant 
exactementàl’interligne métacarpo-phalangien, puis, le lendemain ou le sur- 
lendemain, la sensibilité revenant dans la peau des premières phalanges seu- 
lement, les deux dernières étant encore anesthésiques, et ainsi de suite, les 
phalanges unguéales étant les dernières à récupérer leur sensibilité normale. 

J'ajouterai enfin que, étant donné le fait que Fhystérie coexiste parfois 














Fig. 282 


Fig. 282 et 285. — Anesthésie segmentaire en gants et en chaussettes chez une hystérique de vingl- 
six ans. Tous les modes de sensibilité ont disparu dans les régions teintées et redeviennent nor- 
maux à quelques millimètres au-dessus de la limite de lanesthésie. La plante et le tiers antérieur 
de la face dorsale des pieds ne participe pas à l'anesthésie. Retour de la sensibilité à l’état normal 
après huit jours d'isolement. (Salpétrière, 1899.) 





avec les affections organiques du système nerveux, et e’est même là une 
éventualité qui nest pas très rare, il y aura toujours lieu de penser à 
cette névrose lorsqu'on se trouvera en présence d’une anesthésie à type 
segmentaire chez un sujet atteint d’une affection des nerfs périphériques, 
de la moelle épinière ou de lencéphale. 
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TOPOGRAPHIE CÉRÉBRALE 


Lorsque lanesthésie relève d’une lésion cérébrale unilatérale, elle se 
traduit par une hémianesthésie occupant la moitié du corps du côté opposé 
à la lésion. Une hémianesthésie semblable peut être la conséquence d’un 
trouble fonctionnel et exister en dehors de toute altération encéphalique 
appréciable; tel est le cas pour lhémianesthésie hystérique. Ces deux 
variétés d'hémianesthésie présentent de grandes ressemblances. Lorsque 
— et la chose est aussi rarement observée pour la sensibilité que pour la 
motilité — la lésion cérébrale est bilatérale, anesthésie peut occuper 
toute la surface du corps, mais c’est à un fait des plus exceptionnels. 

L'hémianesthésie, lorsqu'elle est complète, intéresse tous les modes de 
la sensibilité d’un côté du corps. 

Cette forme complèt e est surtout réalisée par l'hystérie, moins souvent 
par une lésion cérébrale, corticale, e apsulaire, pédonculaire où protubé- 

rante. Cependant, F "hémianesthésie organique et lhémianesthésie hysté- 

rique peuvent être à un moment donné de leur évolution absolument 
identiques. On ne peut même pas, pour affirmer Porigine organique du 
syndrome, s'appuyer sur la coexistence in situ de troubles paralytiques 
précédés d’un ietus initial, car les paralysies et Fictas apoplectique existent 
également dans lhystérie. 

L'hémianesthésie d'origine cérébrale, de même, du reste, que Fhémi- 
anesthésie hystérique, ne s'arrête pas exactement sur la ligne médiane 
du corps, mais empiète, en général, de Là 2 centimètres sur la moitié 
correspondante du côté sain. Elle est toujours accompagnée d'une hémi- 
plégie et le membre le plus paralysé est en même temps le plus anes- 
thésié. Cependant il n'existe aucune espèce de parallélisme entre le degré 
de lhémiplégie et celui de Fhémianesthésie. Une hémiplégie moyenne, 
ou très peu accusée, pourra s'accompagner d'une anesthésie {rès pro- 
noncée et vice versa. Mais, quel que soit le degré de lhémiplégie qui 
accompagne lhémianesthésie, on constate d'ordinaire un rapport étroit 
entre l’état de la sensibilité et celui de la motilité, le membre le plus 
anesthésié étant en même temps le plus paralysé. 

En d’autres termes, dans Fhémiplégie par lésion cérébrale compliquée 
d’hémianesthésie, les troubles de Ta sensibilité superticielle et profonde 
sont plus marqués au membre supérieur qu'au membre inférieur, au 
tronc et à la face, et, au niveau de cette extrémité supéricure, ils sont 
d'autant plus accusés que Fon examine des régions plus éloignées de la 
racine du membre; la main, par exemple, est plus anesthésiée que 
l'avant-bras, ce dernier est plus insensible que le bras, le pied que la 
jambe, etc. (Voy. fig. 284 et 285.) 

L'intensité de cette hémianesthésie est variable suivant les cas. Très 
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prononcée parfois au début, elle n’est cependant jamais totale et absolue, 
comme on l’observe souvent dans l'hystérie. D'une manière générale, 
elle s’atténue à partir du moment où elle est apparue, et peut même dis- 
paraître au bout d’un temps plus ou moins long; mais, par contre, elle peut 





Fig. 284. Fig. 285. 
Fig. 284 et 285. — Hémianesthésie d’origine cérébrale. — Topographie de l'anesthésie. Homme de 





cinquante-deux ans, atteint depuis deux mois d'hémiplégie gauche légère avec exagération des 
réflexes tendineux et phénomène du pied. lei, comme toujours dans l'hémianesthésie d’origine 
cérébrale, les troubles de la sensibilité — tact, douleur, température — sont d'autant plus accusés 
que l’on examine des régions de la peau plus éloignées de la racine des membres, Perte complète 
du sens stéréognostique et du sens des attitudes segmentaires. Intégrité des sens spéciaux, A l'au- 
Lopsie on constala l'existence d’une plaque jaune occupant toute Ia surface de la région rolan- 
dique. (Bicètre, 1894.) 


parfois persister pendant très longtemps, pendant de longues années. 
Lorsqu'elle diminue — et c’est là le cas le plus ordinaire, la règle, pour 
ainsi dire c'est dans les extrémités des membres, et en particulier 
dans la main, que la sensibilité revient en dernier. Le retour des fone- 
lions sensitives se fait donc lentement et progressivement de la racine du 
membre vers son extrémité (fig. 286 et 287), mais il ne s'effectue jamais 
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par segments. Pour ce qui concerne lhémianesthésie d'origine cor- 
ticale, il résulte des recherches faites dans mon service, à Bicêtre 
d’abord, puis à la Salpétrière, que les troubles sensitifs sont plus per- 
sistants chez les sujets âgés que chez les sujets jeunes, et d'autant 





Fig. 286. Fig. 287. 
Fig. 286 et 287. — Hémianesthésie de cause cérébrale. Retour progressif de la sensibilité de la 


racine des membres vers la périphérie. Celte figure représente un cas d'hémianesthésie organique, 
six semaines après le début de l'affection, chez une femme de cinquante-neuf ans. Lorsqu'elle fut 
examinée le lendemain de son attaque, celle malade présentait avec une hémiplégie gauche très 
légère une hémianesthésie très intense du côté correspondant, y compris la conjonctive et la cor- 
née. Cette hémianesthésie portait sur les sensibilités superficielles et profondes — la sensibilité 
osseuse également — et le sens stéréognostique était aboli. Les sens spéciaux étaient intacts. (Sal- 
pêtrière 1899). 
plus durables que la lésion corticale est plus étendue et plus profonde. 
L'hémianesthésie d'origine cérébrale porte sur tous les modes de la 
sensibilité superficielle et profonde (voy. p. 868-892); mais ces deux 
modes de sensibilité sont souvent atteints d’une manière fort inégale et 
il n'est pas très rare d'observer une altération peu prononcée, parfois 
même nulle, de la sensibilité cutanée — tact, douleur, température — 
coineidant avee une diminution considérable et même une abolition des 
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sensibilités profondes — sens des attitudes segmentaires — et du sens 
de perception stéréognostique (voy. p. 888). Toutefois, dans les cas où 
j'ai constaté une intégrité de la sensibilité cutanée en même temps qu'une 
abolition du sens des attitudes et du sens stéréognostique, on ne pouvait 
pas dire cependant que cette sensibilité cutanée fût absolument intacte 
au sens physiologique du mot, car ces sujets présentaient un agran- 
dissement notable des cereles de sensation de Weber (fig. 204) (‘). On 
rencontre enfin, chez ces malades, des erreurs de localisation plus ou 
moins marquées et qui ont été décrites précédemment (voy. p. 873 et 
lie. 20%), et, lorsque la sensibilité profonde est très altérée, un degré 
plus ou moins prononcé d'incoordination motrice, toujours moins mar- 
qué, du reste, que celui que Pon observe dans ces conditions de perte de 
la sensibilité profonde, lorsqu'il s’agit d'un sujet tabétique ou atteint de 
névrite sensitive. Quant au retard de la transmission des impressions, 
il ne m'a pas été donné jusqu'ici de constater son existence dans Phémi- 
anesthésie de cause cérébrale. 

Dans beaucoup de cas enfin, Phémianesthésie siège également sur les 
muqueuses du côté correspondant, — langue, joue, narine, — elle peut, 
lorsqu'elle est très marquée et qu'elle est encore à une période rap- 
prochée du début, siéger sur la conjonetive et même sur la cornée, 
ainsi que l’a signalé Grasset el que J'ai été à même de le constater dans 
un cas (fig. 286 et 287). 

Voyons maintenant comment on peut différencier lune de lautre 
l'hémianesthésie organique et l’hémianesthésie hystérique. 

L'hémianesthésie organique peut être la conséquence d’une lésion 
corticale, sous-corticale, capsulaire, pédonculaire où protubérantielle, 
(Voy. plus haut (p. 927) l’origine, le trajet et la terminaison de la voie 
sensilive.) 

Dans l'hystérie et dans lhystéro-traumatisme (fig. 288, 289, 290 et 
291), les troubles de la sensibilité ac quierent souvent une intensité que, 
pour ma part, Je n'ai jamais constatée à un pareil degré dans lhémi- 





anesthésie de cause cérébrale. L'hémianesthésie hystérique peut être, 
en effet, totale, absolue, le sujet ayant perdu toute espèce de sensibilité 
du côté anesthésié. Dans lhémianesthésie organique, on ne constate pas 
une perte complète, totale, absolue de la sensibilité. Cette dernière peut 
être, surtout au début, extrêmement diminuée dans la moitié corres- 
pondante du corps, peau et muqueuses, mas elle n’est Jamais abolie 
d’une manière complète. Dans Phémianesthésie de cause cérébrale on 
observe d'ordinaire une sorte de parallélisme entre l’état de la motilité 
et celui de la sensibilité; e’est ainsi que le membre le plus paralysé est 
en même temps le plus anesthé sié. En d’autres termes, dans Phémiplégie 

1) Les différents modes de la sensibilité superficielle — tact, douleur, température — ne 
sont pas toujours aliérés ensemble de la mème quantité. J'ai constaté plusieurs fois des alté- 


rations très intenses de la sensibilité tactile lorsque la sensibilité à la douleur et à la tempé- 
rature était relativement peu touchée. 
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par lésion cérébrale compliquée d'hémianesthésie, les troubles de la sen- 
sibilité sont plus marqués au membre supérieur qu'au membre inférieur 
au tronc et à la face, et au niveau de cette extrémité supérieure ils sont 
d'autant plus accusés que l’on examine des régions plus éloignées de la 
racine du membre ; la main, par exemple, est plus anesthésiée que F'avant- 















































L) 









































Fig. 288. Fig. 289. 


Fig. 288 et 289. — Topographie de l'hémianesthésie hystérique. Femme de vingt-quatre ans. Ier. 
toute la moitié droite du corps est également anesthésique pour le tact, la douleur et la tempé- 
rature. Contrairement à ce que l’on observe dans l'hémianesthésie organique, les troubles de 14 
sensibilité ne sont pas plus accusés aux extrémités qu'au niveau de la racine des membres, (Salpé- 
trière, 1899.) 


bras, ce dernier est plus msensible que le bras, ete. Gette distribution 
de l’anesthésie, et la décroissance de son intensité à mesure que l'on re- 
monte vers ja racine des membres — particularités sur lesquelles on n'a 
pas attiré lattention jusqu'ici — me paraissent appartenir en propre à 
l'hémianesthésie de cause cérébrale, Je ne les ai jamais observées dans 
l’hystérie. On sait aussi que dans cette dernière affection, Fanesthésie se 
anesthésie en gant, en man- 





présente parfois sous forme segmentaire 
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chettes, en gigot, — particularité que je n'ai jamais observée dans les 
cas d'hémianesthésie relevant d’une lésion cérébrale. Parfois aussi on 
observe chez ces sujets des territoires en forme de bandes, moins anesthé- 
siés que le reste de la moitié du corps (fig. 290 et 291). Ajoutons enfin, 
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Fig. 290 Fig-291 
Fig. 290 et 291. — Hémianesthésie gauche dans un cas d’hystéro-traumatisme — traumatisme 
violent de Ja moitié gauche de la face — chez un homme de vingt-neuf ans. Ici, la moitié interne 


du membre inférieur et une partie de la fesse sont beaucoup moins anesthésiques que le reste de 
la moitié gauche du corps. (Salpètrière. 197.) 


comme moyen à la fois diagnostique et curatif de l'hémianesthésie hysté- 
rique, l'emploi de la suggestion sous ses différentes formes. 

Il existe encore d'autres éléments de diagnostic différentiel, et non des 
moins importants, entre l’anesthésie d’origine hystérique et lanesthésie 
organique. Chez les hystériques, qu'il s'agisse d'anesthésie localisée ou 
généralisée, la perte de sensibilité est en général subeonsciente, c'est- 
à-dire que’les sujets qui en sont atteints ne se comportent pas comme les 
malades anesthésiques par lésion organique, que cette lésion soit encé- 
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phalique, DÉTENTE où périphérique. Lorsque Fon examine une hysté- 
rique totalement et absolument anesthésique, on ne trouve pas sur sa 
peau des cicatrices de brûlure comme chez le syringomyélique, pas plus 
que l’on ne constate chez elle des troubles de la coordination des mouve- 
ments, proportionnels aux altérations des sensibilités superficielle et 
profonde qu'elle pourra présenter. Enfin, 1 est une particularité que j'ai 
notée souvent chez ces malades et qui montre bien encore la nature sub- 
consciente des troubles de la sensibilité qu'ils offrent. Si, chez un hysté- 
rique, homme ou ferme, totalement anesthésique d'un côté où de toute 
la surface cutanée, on examine sa sensibilité pendant que son attention est 
dirigée ailleurs, c'est-à-dire au moment où le sujet ne se doute pas qu'on 
l'observe, on constate souvent qu'à ce moment-là Fanesthésie n'existe 
plus ou que son intensité est fortement diminuée, C'est Va, dans Fespèce, 
un phénomène analogue à celui que on constate dans le domaine de Ja 
vision chez l'hystérique qui — et le fait est banal — est atteint de 
rétrécissement du champ visuel. Quelque intense que soit ce rétrécisse- 
ment, l'hystérique — bien différent en cela du sujet atteint de rétréers- 
serment du champ visuel par une lésion de Fappareil optique — Fhysté- 
rique, dis-je, se comporte comme un individu dont le champ visuel est 
normal. En réalité, anesthésie hystérique est une anesthésie subeon- 
sciente, à fleur de peau pour ainsi dire, et, loin d'y voir, comme le veulent 
quelques auteurs, un phénomeéne de perte de l'attention, Je crois, au 
contraire, que c'est surtout lorsque Fattention du sujet est attirée de ce 
côté qu'elle se manifeste. En ce qui concerne le champ visuel, la chose ne 
me parait pas douteuse : ce n'est que lorsqu'on en pratique examen au 
campimètre, c'est-à-dire quand on concentre Fattention du sujet sur <a 
vision, que lon remarque un rétrécissement du champ visuel. En dehors 
de cette circonstance, Fhystérique posséde un champ visuel normal, car, 
sil en était autrement, on constaterait les troubles de Ja vision qui sont 
la conséquence du rétrécissement du champ visuel: c'est ainsi, par 
exemple, que le patient ne pourrait dans la rue éviter les obstacles : or, 
cest là une particularité qui fait défaut chez ces malades. (Vos. Sémio- 
logie de l'appareil de la vision.) 

Dans lhémianesthésie hystérique, les sens spéciaux participent presque 
toujours à l'anesthésie et on observe, du méme côté que Fhémianesthésie, 
un rétrécissement du champ visuel ainsi qu'une diminution plus ou 
moins accusée de louie, du goût et de Fodorat. Or, et j'insiste sur ce 
point, dans Fhémianesthésie organique, — que cette derniere re léve d'une 
lésion corticale, sous-corticale où capsulaire, — le rétrécissement du 
champ visuel n'existe pas, et la participation des autres sens spéciaux à 
l’anesthésie, dans les rares cas où elle s’observe, se présente avec des 
caractères de bilatéralité, et cela pour des raisons sur lesquelles 11 me 
parait nécessaire d'insister. 

C'est en 1859 que L. Türck montra que les lésions, siégeant dans Ja 
partie postérieure du segment postérieur de Ja capsule interne, se tra- 
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duisaient par une hémiplégie accompagnée d'une diminution de la sensi- 
bilité générale et spéciale dans la moitié opposée du corps. Charcot (1879- 
880) adopta et développa les idées de Türck et admit que, dans le seg- 
ment postérieur de la capsule interne, passaient les fibres des sensibilités 
générale et spéciale. Lorsque cette partie était détruite par une lésion, la 
symplomatologie était la suivante : hémiplégie plus ou moins accusée 
avec hémianesthésie dite sensitivo-sensorielle, c’est-à-dire portant sur les 
divers modes de la sensibilité générale (tact, douleur, température, sens 
musculaire, ete.) et sur les sensibilités spéciales (ouïe, goût, odorat, 
vision), les troubles de la vision étant caractérisés par un rétrécissement 
du champ visuel avec amblyopie du côté anesthésié. En d’autres termes, 
les troubles de la sensibilité dans lhémiplégie capsulaire étaient les 
mêmes que ceux que lPon observe dans lhémianesthésie sensitivo-senso- 
rielle des hystériques. Charcot désigna cette partie postérieure du seg- 
ment postérieur de la capsule interne sous le nom de carrefour sensitif. 
Les idées de Charcot sur l'hé en organique furent le point de 
départ des travaux de Veyssière (1874), Lépine, Rendu (1875), Raymond 
(1876), Ballet (1881). 
À cette époque on admettait, conformément aux idées de Türck et de 
Meynert, que le faisceau externe du pied du pédoncule cérébral était 


doué de foneétions sensitives, — d’où le nom de faisceau sensitif sous 
lequel il fut Jongtemps connu, — et que, après avoir passé par la partie 


postérieure du segment postérieur de la capsule interne, il venait se ter- 
miner dans le lobe occipital. Or, on sait aujourd'hui que ce faisceau 
externe du pied du pédoneule est un faisceau descendant et non ascen- 
dant, qu'il S'épuise dans la partie supérieure et externe de la protubé- 
rance, qu'il tire son origine de la partie moyenne du lobe temporal 
(Dejerine) etqu'il ne joue aucun rôle dans la transmission de la sensibilité. 

Les recherches modernes ont passablement modifié Pétat de nos con- 
naissances sur Phémianesthésie dite capsulaire, tant au point de vue 
clinique qu'au point de vue anatomo-pathologique. Si, depuis les tra- 
vaux de Türck et de Charcot, tout le monde est d'accord pour recon- 
naître qu'une lésion de la partie postérieure du segment postérieur de 
la capsule interne se traduit par une hémiplégie compliquée d'hémi- 
anesthésie, 1} n'en est plus de même lorsqu'on étudie les caractères 
de cette hémianesthésie et les conditions anatomiques dans les- 
quelles elle se réalise, c'est-à-dire sa localisation. Tout d’abord, il faut 
bien le reconnaitre aujourd'hui, les plus belles observations d’hémianes- 
thésie sensitivo-sensorielle, publiées autrefois à l'appui de l'existence du 
carrefour sensitif, sont relatives à des hystériques. I} faut, en outre, songer 


dans les cas d'hémianesthésie organique à la possibilité — parfaitement 
connue à Fheure actuelle — d’une assocration hystéro-organique. 


En ce qui concerne la participation des sens spéciaux telle qu'on l'ad- 
mettait autrefois dans Phémianesthésie organique, la question pour mot 
est depuis longtemps résolue par la négative. 
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Dans l'hémianesthésie par lésion corlicale, les sens spéciaux sont tou- 
| 


jours intacts. Les zones corticales des sens spéciaux — ouïe, goût, 
odorat — sont, en effet, trop éloignées de la zone rolandique pour parti- 


ciper à la lésion de cette dernière. En outre, une lésion unilatérale de 
ces centres corticaux sensoriels ne détermine pas de troubles appré- 
cables — sauf pour la vision. — L'audition, le goût, lodorat, en effet, 
ont des centres corticaux bilatéraux communiquant entre eux. Pour la 
vision, par contre, une lésion corticale, s'étendant jusqu'au ph courbe et 
sectionnant la couche sagittale à ce niveau, pourra produire une hémi- 
anopsie homonyme latérale siégeant du même côté que Fhémianesthésie, 
et ce phénomène sera bien plus constant encore, si, outre la lésion de Ja 
zone rolandique, il en existe une seconde au niveau de la seissure calea- 
rine. C'est là une éventualité possible, mais rarement observée. Quant à 
l'existence d’un rétrécissement du champ visuel du côté correspondant à 
lhémianesthésie, c'est à une particularité qui fait toujours défaut dans 
lhémianesthésie organique et qui, lorsqu'elle s'y observe, dépend de 
troubles fonctionnels surajoutés, de nature hystérique. 

Dans Phémianesthésie d’origine capsulaire, les choses se passent de 
méme pour ce qui concerne les sens spéciaux. 

Une lésion de la partie postérieure du segment postérieur de la capsule 
interne ne produit nt rétrécissement du champ visuel ni amblyopie du 
côté opposé. Si la lésion siège dans la région thalamique inférieure et, 
détruisant le segment rétro-lenticulaire de la capsule interne, sectionne 
en même temps Île faisceau visuel à ce niveau, elle détermine la pro- 


duetion d'une hémianopsie homonyme latérale, — les faits de ce genre 
sont aujourd'hui assez nombreux, — et en 1898 j'en ai relaté plusieurs 
exemples avec mon élève Long. Si — et c'est le cas le plus fréquent — le 


Liers postérieur du segment postérieur de la capsule interne est lésé dans 
la région thalamique moyenne de cette capsule, il n'existe aucun trouble 
quelconque de la vision. [en estde même pour les autres centres spéciaux 





audition, odorat, goût — qui ont, eux aussi, une représentation corti- 
cale bilatérale. Les neurones auditifs venus de la première circonvolution 
temporale passent par la partie postérieure du segment sous-lenticulaire 
de la capsule interne, pour se rendre dans le corps genouillé interne et 
dans le tubereule quadrijumeau postérieur. Ces fibres peuvent done être 
détruites dans une lésion de ce segment sous-lenticulaire, mais cette Tésion 
ne déterminera pas de trouble unilatéral persistant de Faudition. Ce der- 
nier symptôme, par contre, pourra durer indéfiniment, dans les cas de 
lésion de la protubérance dans sa partie postérieure et latérale, au niveau 
du noyau cochléaire, et s'accompagner d’anesthésie de Ta moitié opposte 
du corps si le ruban de Reil participe à la lésion. 

Les mêmes réflexions s'appliquent à lolfaction et à la gustation. Les 
libres olfactives venues de Ta corne d’Ammon et du faseia dentata arrivent 
par le pilier postérieur du trigone pour se rendre au tubercule mamil 
lire et ne passent pas par la capsule interne: pour qu'ilse produise une 
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anosmie unilatérale, 





anosmie, du reste, passagère par suite de la bila- 
téralité du centre olfactif, — il faut done que le pilier postérieur du tri- 
gone soit intéressé par la lésion. [en est de même pour la gustation, dont 
les fibres — d’après ce que nous savons sur l’origine corticale de ee 
sens — passent probablement par la même voie. 

Si, et de par les raisons que Je viens d'exposer, la participation des 
sens spéciaux dans lhémianesthésie capsulaire n'existe pas avec les carac- 
tères qu'on lui attribuait autrefois, il n'en est pas de même pour les 
troubles de la sensibilité générale que Fon observe dans ces conditions. 
En d’autres termes, lhémianesthésie de la sensibilité générale relevant 
d'une lésion capsulaire n’est contestée par personne ; mais, si Pexistence 
de cette hémianesthésie d’origine capsulaire est généralement admise, on 
discute encore sur sa localisation exacte. Ainsi que je lai indiqué précé- 
demment, Türeck et Charcot localisaient la lésion d’où relève Fhémiasnes- 
thésie capsulaire à la partie postérieure du segment postérieur de la eap- 
sule interne, région dans laqueile, suivant les idées régnantes à cette 
époque, devait passer le faisceau dit sensitif. Mais, en examinant les 
observations d'hémianesthésie capsulaire avec autopsie publiées jusqu’ier, 
on voit que presque toujours la couche optique est comprise dans la 
lésion et que dans les très rares cas où Faltération de ce ganglion n’est 
pas indiquée on ne peut affirmer son intégrité, car il s'agit de localisa- 
lions étadiées à l'œil nu. Or, ce n'est que par Fexamen microscopique en 
coupes sériées que lon peut déterminer exactement Pétendue d’une 
lésion cérébrale, les altérations primitives qu'elle à provoquées, ainsi que 
les dégénérescences ou les atrophies secondaires qui en sont la consé- 
quence. À heure actuelle, Pétude de la localisation d’une lésion encépha- 
lique doit être faite comme S'il s'agissait d’une lésion bulbaire où médul- 
laure, et c’est dans ces conditions seulement que Fon peut établir une 
localisation précise. 

J'ai appliqué cette méthode depuis plusieurs années, avec mon élève 
Long, à l'étude de cette question; les résultats auxquels nous sommes 
arrivés — et qui sont relatés en détail dans la thèse inaugurale de mon 
collaborateur (") — en étudiant soit des cas anciens par les méthodes 
de Weigert et de Pal, soit des cas récents par la méthode de Marchi, les 
résultats auxquels nous sommes arrivés, dis-je, m'ont amené à conclure 
que lhémianesthésie capsulaire ne se rencontre que lorsque la couche 
optique est lésée, avec ou sans participation da segment postérieur de 
la capsule interne à la lésion, où bien quand R couche optique, tout en 
étant intacte, se trouve plus ou moins isolée par la lésion de ses con- 
nexions avec l'écorce. Mais pour produire une hémianesthésie 11 ne saffit 
pas que le thalamus soit lésé, il faut encore que cette lésion siège dans 
une région spéciale de ce ganglion, à savoir, en avant du pulvinar, dans 
la partie postérieure et inférieure du noyau externe du thalamus — 


(1) E. LonG. Les voies centrales de la sensibilité générale. Paris 1899. 
( q 


—1 


VALEUR SÉMIOLOGIQUE DES TROUBLES DE LA SENSIBILITÉ. 98 


région du ruban de Reil. Enfin, et ceci est le corollaire des propositions 
précédentes, j'ai pu constater, également à laide des mêmes méthodes, 
qu'une lésion de la partie postérieure du segment postérieur de Ta capsule 
interne avec intégrité du thalamus peut se traduire par une hémiplégie 
sans altération de la sensibilité. 

En résumé, aujourd'hui il n'y a plus lieu d'admettre, dans le segment 
postérieur de la capsule interne, une région spéciale -— carrefour sensitif 
— par laquelle ne passeraient que les fibres sensitives. Ces dernières — 
fibres corticipètes où thalamo-corticales — sont intimement mélangées 
dans le segment postérieur de la capsule interne avec les fibres de pro- 
jection: c'est pour cela qu'une hémianesthésie de la sensibilité générale 
relevant d’une lésion centrale de l'hémisphère ne peut être réalisée que 
dans les deux conditions que je viens d'indiquer, à savoir : 1° dans le 
cas de lésion thalamique détruisant et les fibres terminales da ruban de 
Reil et les fibres du neurone thalamo-cortical : 2° lorsque, le thalamus 
étant intact, ses connexions avec la corticalité sensitivo-motrice sont plus 
ou moins détruites. Dans ce dernier cas la lésion est, du reste, toujours 
très étendue. Enfin, Jajouterai que c'est surtout lorsque le thalamus est 
lésé que lhémianesthésie est persistante. 

Le siège de la lésion dans les cas d'hémianesthésie corticale est aujour- 
d'hui bien connu. C’est à Tripier (1877) que revient le mérite d’avoir 
prouvé expérimentalement que la zone corticale motrice est en même 
temps une zone sensitive — zone sensitivo-motrice, — fait qui depuis à 
été vérifié par tous les expérimentateurs. La méthode anatomo-clinique 
est venue confirmer ces résultats expérimentaux et montrer que, chez 
l'homme comme chez les animaux, les centres du mouvement et de la 
sensibilité occupent les mêmes régions de lécorce. Tout d'abord on 
admit (Ballet) que la zone sensitive pouvait se confondre en avant avec la 
zone motrice, mas qu'en arrière elle S'étendait jusqu'aux circonvolutions 
occipitales. Puis peu à peu on localisa cette zone sensitive dans des 
limites plus étroites. Pour Bernhardt, Exner, Petrina, Lisso, le lobe 
pariétal en faisait partie. Par contre, d’après les travaux plus récents 
(Dejerine, Dana, Henschen, Dunin, Knapp, Albertont et Brigatti), la parti- 
cipation du lobe pariétal tout entier ne parait plus nécessaire à la pro- 
duction de lhémianesthésie, et actuellement on admet de plus en plus, 
ainsi que Je lindiquais dès 895, que la motilité, la sensibilité générale 
et le sens masculaire ont là même localisation corticale. Une seule ques- 
Lion reste encore en suspens, à savoir si le lobule pariétal inférieur fait 
partie où non de la zone sensitive. Selon von Monakow, la zone de la sen- 
sibilité générale dépasserait dans tous les sens les limites de la zone 
motrice et se trouverait surtout dans le lobule pariétal inférieur. Quel- 
ques auteurs, Redlich (1895), v. Monakow (IS9S), admettent que Île 
sens musculaire — sens des attitudes segmentaires — serait localisé dans 
cette dernière région et en particulier dans le lobule supra-marginalis. 
Dans aucun des cas rapportés par Redlich il n'existait une intégrité 
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absolue de la sensibilité tactile et le sens stéréognostique n'était très 
altéré que dans les cas où cette dernière avait disparu. Or, dans le plus 
grand nombre des cas rapportés par cet auteur, la circonvolution parié- 
lale ascendante participait à la lésion, sa partie postéro-inférieure est en 
effet irriguée par la même branche artérielle que le eyrus supra-margi- 
nalis. Pour ma part enfin et d’après les faits que J'ai eu Foccasion d'ob- 
server, celte localisation ne me parait pas encore démontrée : je n'ai 
pas Jusqu'ici rencontré de troubles de la sensibilité dans les cas où, la 
région rolandique étant intacte, le pli courbe ou le gyrus supra-mar- 
oinalis étarent seuls altérés. 

En résumé, les troubles du sens musculaire s’observent à la fois dans 
les lésions de la région rolandique et dans celle de la partie antérieure 
du lobe pariétals mais il n’est pas encore démontré qu'ils puissent 
S'observer à l’état isolé — c'est-à-dire sans troubles moteurs correspon- 
dants 





à la suite de lésions de ce lobe. En d’autres termes, rien ne 
prouve que la zone sensitive corticale s’étende plus en arrière que la 
zone motrice. C'est là un point qui nécessite encore de nouvelles 
recherches et surtout des autopsies faites avec là technique moderne, 
c’est-à-dire par la méthode des coupes microscopiques sériées. Il se peut, 
du reste, que les troubles sensitifs de la zone rolandique ne tiennent pas 
exelusivement à la lésion des fibres corticales centripètes sensibles, mais 
encore à la destruction des fibres d'association intra-corticales qui relient 
entre eux les territoires sensitifs de l’écorce (Muratoff)}. On sait, en effet, 
ainsi que je lai indiqué plus haut, que les troubles sensitifs d’origine 
corticale sont d'autant plus intenses et durables, que la lésion est plus 
étendue et plus profonde. 

Quoi qu'il en soit, et laissant de côté cette discussion, on sait aujour- 
d'hui qu'il existe une hémianesthésie corticale ‘aussi bien qu'une hémi- 
anesthésie capsulaire, et que toutes deux — c’est à un point sur lequel 
je tiens à insister — ont une symptomatologie identique, à savoir qu'elles 
S'accompagnent toujours d'une hémiplégie plus ou moins accusée et que 
l'une et l'autre, enfin, ne portent que sur les différents modes de la sen- 
sibilité générale superficielle ou profonde. Pas plus dans la forme corti- 
cale que dans la forme capsulaire de lPhémianesthésie, les sens spé- 
ciaux ne participent à la lésion ou, lorsqu'ils v participent, c’est dans 
les conditions que j'ai précédemment indiquées. 

Dans certains cas, assez rarement du reste, les hémiplégiques accusent 
dans leurs membres paralysés des douleurs en même temps qu'un état 
plus ou moins accusé d’hyperesthésie et surtout d'hyperalgésie cutanée. 
[m'a été donné d’en rencontrer quelques exemples, dont un suivi d’au- 
topsie. lei il s'agissait d’une lésion du segment postérieur de la capsule 
interne, intéressant le thalamus dans sa partie inférieure et à symptoma- 
tologie analogue à ceux rapportés antérieurement par Edinger, Mann, 
Biernacki, Reichenberg, Oppenheim. 

Voyons maintenant comment on peut reconnaitre si une hémianes- 
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thésie organique est d'origine corticale où capsulaire. Ce diagnostic diffé: 
rentiel, j'insiste sur ce point, ne peut être porté que dans certaines cir- 
constances, et ce n'est pas dans les caractères de lhémianesthésie que 
l'on peut en trouver les éléments. Ce sont des symptômes accessoires, 
surajoutés, qui donnent la possibilité d'établir ce diagnostic. 

L'existence de l'épilepsie partielle sera en faveur d'une lésion corticale. 
D’autres fois, lorsque les phénomènes d’épilepsie partielle feront défaut, 
— et le cas est fréquent —, on peut faire le diagnostie d’'hémianesthésie 
corlicale toutes les fois que Fon est en présence d’une hémiplégie disso- 
ciée, d’une monoplégie accompagnée de troubles de la sensibilité. fei 
encore se retrouvent les caractères que Je considère comme propres à 
l’hémianesthésie organique, à savoir le parallélisme étroit qui existe entre 
les troubles de la motilité et ceux de la sensibilité. Dans le cas de mono- 
plégie brachiale compliquée d'hémianesthésie, les troubles de I sensi- 
bilité sont d'autant plus accusés que lon examine des régions plus éloi- 
onces de la racine du membre. En d’autres termes, ces troubles sensitifs 
se comportent comme les troubles de la motilité qui, eux aussi, vont en 
croissant de la racine du membre à sa périphérie. Cette sorte .de parallé- 
lisme entre la distribution des troubles moteurs et celle des troubles 
sensitifs dans l'hémianesthésie d'origine cérébrale, constitue pour mei un 
caractère de premier ordre pour le diagnostic différentiel d'avec Fhémia- 
nesthésie hystérique. Jajouterai, enfin, que, contrairement à ce que Fon 
peut observer chez les hystériques, Phémianesthésie organique n'existe 
jamais avec une intégrité complète de la motilité. 


Dans certaines affections nerveuses à prédominance cérébrale, comme 
la paralysie générale progressive, on peut rencontrer des troubles sen- 
sitifs à répartition plus où moins diffuse. Dans le tabes compliqué de 
paralysie générale, ces troubles présentent une topographie radieulaire 
(voy. p. 954). [n’est pas toujours facile, dans ces cas, de faire la part de 
ce qui revient aux lésions corticales et médullaires où même aux lésions 
des nerfs périphériques dans la pathogénie de ces troubles sensitifs. 


En dehors de lhémianesthésie corticale où capsulaire, on peut observer 
des hémianesthésies de cause pédonculaire où protubérantielle, dues à des 
lésions de la calotte pédonculaire où protubérantielle et en particulier du 
ruban de Reil. Leur symptomatologie ne présente rien de spécial et je n°v 
insisterai pas. Jei encore les troubles de là sensibilité diminuent à mesure 
que lon remonte vers la racine des membres. Elles sont accompagnées 
d'une hémiplégie siégeant du même eôté que lhémianesthésie, On peut 
observer parfois, dans ces conditions, une hémianesthésie alterne, &'est- 
à-dire une hémianesthésie dans laquelle Les troubles de la sensibilité de la 
face sont croisés par rapport à ceux qui existent du côté des membres. 
Pour que lhémianesthésie alterne se produise, 4 faut que le noyau ou les 
filets radiculaires de la racine sensitive du trijumeau participent à la lésion. 
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Dans ce cas, Fanesthésie de la face siège du même côté que la lésion et 
celle des membres du côté opposé. L'explication ici est done la même que 
pour l’hémiplégie alterne. (Voy. p. 500.) 


CHAPITRE IX 


SÉMIOLOGIE DES RÉFLEXES 


L'étude des réflexes est d’une grande importance en neuropatholosgie: 
en effet l'acte réflexe est la manifestation fondamentale de tout appareil 
nerveux. Considérée dans sa forme la plus simple, cette manifestation 
comporte une excitation périphérique se propageant par les voies nerveuses 
centripètes jusqu'à un centre nerveux, où elle se transforme en une action 
motrice qui se réfléchit par les voies centrifuges. 

Toutefois, l'acte réflexe ne consiste pas toujours en la transformation 
d'une impression sensitive en une action motrice mettant en jeu un groupe 
de muscles; c’est à le phénomène le plus simple et le plus facile à saisir, 
mais il en est d’autres. 

Les actes réflexes d’un appareil aussi compliqué que le système nerveux 
de l’homme sont très nombreux et très variés et bien des auteurs ont 
essayé d’en présenter une classification. J'en adopterai une qui repose sur 
une division anatomique. On peut classer les réflexes d’après les voies 
que suivent l'action centripète et Faction centrifuge. 

1° Les plus nombreux suivent comme voie centripète el comme voie 
centrifuge les nerfs cérébro-rachidiens ; par exemple les réflexes tendine ‘UX, 
cutanés, le réflexe de la déglutition, ete. 

9° Dans une seconde classe, on comprend les phénomènes réflexes dont 
la voie centripète est un nerf cérébro-rachidien et la voie centrifuge un 
nerf du grand sympathique. La réaction dans ce cas est presque toujours 
un acte sécrétoire ou vaso-moteur : salivation, rougeur de la peau, ete. ; 
quelquefois aussi un mouvement musculaire : contraction intestinale, 
réflexe irien à la douleur, etc. 

Une troisième classe renferme les réflexes dont laction centripète a 
pour siège les nerfs du grand sympathique et pour voie centrifuge les 
nerfs cérébro-rachidiens. Il est remarquable que ces réflexes sont le plus 
souvent d'ordre pathologique, telles sont, par exemple, les convulsions qui 
peuvent résulter d’une irritation viscérale (vers intestinaux). 

4° Dans la dernière classe, on peut ranger les actes réflexes dont les 
voies de conduction ne sortent pas du système sympathique. Dans lordre 
physiologique on peut citer comme exemple : la sécrétion des liquides 
intestinaux au cours de la digestion; dans lordre pathologique : les phéno- 





SÉMIOLOGIE DES RÉFLEXES. 991 


mènes de congestion viscérale, la rougeur, la pèleur, le refroidissement de 
la peau provoqués par les affections organiques (coliques hépatiques, ete. ). 

Les actes réflexes sont done excessivement nombreux et variés et le 
terme même «acte réflexe » peut être indéfiniment étendu, car il s'applique 
à tous les mouvements coordonnés et parfois éminemment complexes, dont 
l'exécution automatique ne nécessite pas la surveillance constante de a 
volonté. 

Le nombre des réflexes que Pon à lhabitude d'interroger dans l'étude 
des affections du système nerveux est assez limité et leur nature relative- 
ment simple. Deux groupes de réflexes d’une importance diagnostique 
considérable, les réflexes tendineur et les réflexes cutanés, appartien- 
nent au système cérébro-spinal; les modifications qu'ils présentent ont 
une signification pathologique générale et 1ls doivent être pris comme base 
d’une étude des réflexes. Ceux dans lesquels le grand sympathique entre 
en action, comme les réflexes vaso-moteurs et sécréloires, sont bien 
plus complexes, moins connus et moins importants. Quelques réflexes 
d'ordre sympathique ont par contre une grande importance, résultant de 
leur signification particulière, tel'est le réflexe de l'iris. (Noy. Sémiolo- 
qie de l'appareil de la vision.) 

L'appareil nerveux de lacte réflexe simple, isolé artificiellement, est 
constitué par deux neurones seulement : le neurone centripète où sen- 
sitif et le neurone centrifuge où moteur unis par une articulation. Ap- 
pliqué à Fappareil rachidien, ce schéma correspond : 1° aux nerfs sen- 
sibles et au système rachidien postérieur (racines sensitives, ganglions 
et cordons postérieurs de la moelle) représentant le neurone centripète ; 
2 au système rachidien antérieur (cornes et racines antérieures de la 
moelle) et aux nerfs moteurs représentant le neurone centrifuge. 

Toute lésion portant sur Faune des parties de Pare réflexe aura pour 
effet d'abolir ou de diminuer Facte réflexe. Cest le cas par exemple du 
labes (lésion des racines postérieures), des poliomyélites, des névrites 
motrices (lésion du neurone centrifuge). Jusqu'ier la théorie du méea- 
nisme satisfut pleinement esprit et concorde avec la réalité des faits. 

On peut aussi concevoir que le pouvoir exeito-moteur du neurone 
centrifuge soit modifié par certaines altérations humorales, atténué dans 
la sénilité, les dyscrasies comme le diabète, ou exalté par la strychnine, le 
virus tétanique où une aulo-intoxication comme lPurémie. 

Mais le schéma de Farc réflexe que j'ai appliqué au système rachidien 
n'est pas isolé, il est en connexion avec les centres supérieurs cérébraux 
et cérébelleux. Sur Farc réflexe simple se greffe Pare cérébral dont le 
neurone centrifuge parcourt dans la moelle la voie pyramidale. TE faut 
également tenir compte de Fare complexe, constitué par les articulations 
de la chaine cortico-ponto-cérébello-spinale. 

Ces ares réflexes adjacents à l'arc réflexe simple peuvent être atteints 
par des lésions oceupant le cerveau, le mésocéphale, le cervelet et la 
moelle épinière elle-même, puisque les expansions de leurs neurones par- 
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courent un long trajet intra-spinal avant de s'articuler avec le système 
rachidien. De Patteinte de ces ares réflexes adjacents, résulteront des 
modifications dans le fonctionnement de Farc réflexe simple avec lequel 
ils sont en connexion. 

Jusqu'à ces dernières années, on admettait que l’are réflexe simple, 
l'arc spinal, était l'appareil fondamental de laction réflexe, lare cérébral 
n'ayant qu'une action de contrôle, de perception consciente et un rôle 
modificateur volontaire où automatique. 

Aujourd'hui on tend à admettre que les réflexes cutanés et les réflexes 
tendineux relèvent d’une origine différente, les premiers étant d’origine 
corticale, les seconds d'origine médullaire (Jendrassik). Sherrington, 
dans des expériences sur le singe, a montré que les réflexes cutanés sont 
abolis immédiatement après Pablation de la zone motrice tandis que, au 
bout de quelques minutes après cette ablation, le réflexe patellaire est 
déjà exagéré, à tel point qu'un simple choc sur le tendon rotulien peut 
produire toute une série de secousses rythmiques (Sherrington). 

Pour expliquer les phénomènes spasmodiques, exagération du tonus 
musculaire et des réflexes qui se montrent à la suite des lésions de la 
moelle ou du cerveau s’'accompagnant de dégénérescence du faisceau pyra- 
midal, de nombreuses théories ont été imaginées. Je les ai exposées pré- 
cédemment et n'y reviendrai pas. (Voy. Sémiologie de la contracture.) 

Je tiens seulement à faire remarquer de nouveau que, si le plus souvent, 
d'ordinaire même, lexagération des réflexes tendineux marche de pair 
avec la contracture, ce phénomène n’est pas absolument constant. On peut 
en effet observer l’exagération de ces réflexes avec une paralysie flasque et, 
dans l'hémiplégie organique (Babinski, Van Gehuchten), ce n’est pas là 
une parlicularité extrêmement rare, non seulement au début mais encore 
à une période plus ou moins avancée de Paffection. Il est en effet des cas 
— et j'en ai observé quelques exemples — dans lesquels lhémiplégie 
reste toujours flasque, bien que les réflexes tendineux soient exagérés 
et que Fon constate l'existence du phénomène du pied. 


LES RÉFLEXES USUELS EN CLINIQUE 


Après avoir étudié la définition des réflexes et leur genèse, il me reste 
encore à indiquer les principaux réflexes tendineux et cutanés qu’on 
recherche couramment dans lexamen clinique des malades. 

Le réflexe le plus étudié est celui qu'on obtient par percussion d’un 
tendon, c’est le réflexe tendineux. L’eflet d’une contraction musculaire 
peut encore être produit par percussion d'un os où d’une articulation, c’est 
le réflexe osseux. Enfin, l'excitation mécanique du musele même peut 
amener sa contraction. C’est ee qu'on appelle le réflexe neuro-musculaire 
qu'ilne faut pas confondre avec la contraction idio-musculaire, dont le 
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substratum &natomique parait être la fibre musculaire en dehors de Pin- 
fluence de toute innervation. Il v a des museles qui répondent par une 
contraction à €es trois modes d’excitation. Le réflexe achilléen, par 
exemple, peut être obtenu par percussion ecaleanéenne ou du tendon 
d'Achille, ou de la masse des gastrocnémiens. La percussion d'une épi- 
physe ou d'une apophyse osseuse produit le plus souvent des réflexes 
multiples, et la musculature de toute une extrémité peut aussi étre mise 
en jeu par la propagation de lébranlement le long de ses diaphyses. I 
vaut done mieux, pour connaître l’état de chaque appareil moteur, isoler 
l'effet excitateur en percutant tendon par tendon. Les réflexes cutanés 
ont évalement une importance très grande en sémiologie. 


Pour la rère, on recherche couramment le réflexe des masticaleurs. 
La manière la plus simple est de percuter, lindex posé sur le milieu 
de la mâchoire inférieure à demi ouverte, le réflexe est constant chez 
l’homnie normal. La percussion de linsertion massétérine au niveau 
de larcade zygomatique produit un effet semblable et porte le nom de 
réflexe massétérien. On recherche également le réflexe du voile du 
palais. 


RÉFLEXES DE L'EXTRÉMITÉ SUPÉRIEURE. 
Réflexes du groupe radial. Centres médullaires. 
ERICCDS RE TE cc VIe et VIT: segments cervicaux. 
Radiaux et cubital postérieur. . . . . . . VIe et VII — = 
Réflexes du groupe cubital. 


CUDHANANÉTCQUT RENE NE CN VIITe segment cervical et 1% segment 
dorsal. 


Réflexes du groupe médian. 


Grand et petit palmaire. . . . . . . . . . VII: et VITE: segments cervicaux. 
Fléchisseurs des doigts. 


XÉFLEXES DE L'EXTRÉMITÉ INFÉRIEURE ET DU TRONC. 





Réflexe achilléen. . . . . . . . . . . . .  V° segment lombaire et 1+ segment 

sacre. 

— ACSAPÉLONIETS Re NS 

— du jambier antérieur. . . . . . . [Ve et Ve segments lombaires. 

— du jambier postérieur. . . . . .  V° segment lombaire et 1 segment 
sacré. 

— DALCIIQITC EEE CCS LIT: segment lombaire. 

— ÉDIS ASTUCE IX: segment dorsal. 

— AbLOMNA RE EE XIE — — 

— CrÉMASLOICN EC CU [+ segment lombaire. 

— bulbo-caverneux. . - . . . . . . IIIe segment sacré. 


— cutané plantaire. 
— de Babinski. 


Le membre dont on veut examiner les réflexes doit toujours se trouver 
dans un état de résolution, de relächement le plus grand possible. 
Les réflexes des muscles du tronc et du cou sont moins consultés en 
PATHOLOGIE GÉNÉRALE. — V. 65 
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vue du diagnostic et c’est pour cela que je les laisserai de côté dans cette 
étude. 
J'étudierai à part les réflexes tendineux et les réflexes cutanés. 


RÉFLEXES TENDINEUX 


Les réflexes lendineux, dont l'existence a été reconnue après celle des 
réflexes cutanés, furent étudiés d'abord par Erb et Westphal en 1875. Ce 
sont eux que Pon explore aujourd’hui le plus souvent, et le plus connu de 
tous est le réflexe rolulien où patellaire. On le recherche de la façon 
suivante : le sujet en étude étant assis, les jambes pendantes sur le bord 
du lit ou d'une table, on percute le tendon rotulien avee le bord eubital 
de la main ou le marteau à percussion et Pon voit se produire un mouve- 
ment d'extension de la jambe sur la cuisse. 

Ce phénomène n'est d'ailleurs pas spécial au triceps crural, il peut être 
provoqué dans toutes les régions où existent des tendons suffisamment 
développés et saillants. On provoquera des phénomènes analogues en 
percutant le tendon d'Achille et même celui du jambier antérieur; au 
membre supérieur, les tendons juxtacarpiens, les tendons des fléchisseurs 
de la main, du long supinateur, le tendon olécranien, le tendon du grand 
pectoral:; à lextrémité céphalique, le tendon du sterno-mastoïdien, lin- 
sertion du masséter, laponévrose du frontal (réflexe cranien), ete. A l'état 
normal, l'amplitude du mouvement déterminé par là contraction réflexe 
du musele dont le tendon est percuté, varie suivant les conditions ana- 
tomiques du système musculo-tendineux exploré. Pour le réflexe rotulien, 
les dispositions anatomiques sont particulièrement favorables au dévelop- 
pement du phénomène : importance de la masse musculaire du triceps 
et du volume du tendon rotulien, facilité de placer la jambe dans la situa- 
lion d'un pendule, longueur du levier oscillant. 

Dans tous les autres systèmes musculo-tendineux, le phénomène sera 
d'autant plus net que les conditions anatomiques se rapprocheront davan- 
tage de celles que je viens de signaler pour le phénomène du genou. Dans 
certaines régions, ces dispositions sont si défavorables, que le phénomène 
ne peut être provoqué dans des conditions normales; vienne une cause 
pathologique déterminant une tendance à l’exagération des réflexes, les 
réflexes tendineux, latents où absents normalement, apparaissent et leur 
manifestation suffit à démontrer Pexagération même de la réflectivité 
motrice. 

Ainsi le réflexe tendineux n’est pas spécial à certaines régions, il peut 
être recherché partout où 11 y a un tendon et a une signification générale. 

I est d’ailleurs à remarquer que la contraction réflexe d’un groupe de 
muscles peut également résulter d’une percussion portant, non pas sur 
les tendons, mais sur une surface osseuse voisine et accessible, par 
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exemple la face interne du tibia. Ces réflexes périostiques sont rarement 
manifestes dans les conditions normales, mais ils apparaissent facilement 
lorsque les réflexes tendineux sont exagérés. IIS prouvent que le phéno- 
mène résulte bien d’une impression centripète et non pas d’une exei- 
{ation directe transmise au muscle par le tendon ébranlé, comme le 
supposait Westphal. La découverte de terminaisons nerveuses différen- 
ciées dans les tendons (Golgi, Ruflini, Cattaneo) est venue encore 
démontrer leur réceplivité aux impressions extérieures. 

Pour Sherrington (1900) il y aurait lieu de distinguer sous le nom de 
réflexes tendineux deux espèces différentes de phénomènes, à savoir : 
1° De vrais réflexes spinaux et cérébro-spinaux, partis des tendons; 2° Des 
pseudo-réflexes nommés phénomènes tendineux ou secousses. 

Les premiers seraient de vrais réflexes et auraient comme point de 
départ l'excitation des corpuseules sensitifs des tendons. Les seconds, 


décrits sous le nom de réflexes tendineux — phénomène du genou, knee- 
jerk des auteurs anglais et américains — beaucoup plus importants en 


clinique que les premiers, seraient des pseudo-réfleres tendineux, car 
le temps de latence de réaction est trop court pour que lon puisse 
admettre l'intermédiaire du système nerveux dans la production du phé- 
nomène., Mais pour que ces pseudo-réflexes tendineux existent, il faut que 
le tonus spinal du muscle persiste, et, toutes les fois que ce tonus sera 
exagéré où inhibé, le réflexe — patellaire où autre 
(Sherrington). 

Lorsque les réflexes sont exagérés, si lon détermine une tension des 
museles gastroenémiens par Pintermédiure du tendon d'Achille en sou- 
levant là pointe du pied, on provoque un  abaissement spasmodique 
brusque du pied qui cesse immédiatement et se répète en oscillations 





sera exalté ou aboli 


successives et rythmées, tant que dure la flexion passive communiquée au 
dos du pied. Si les réflexes sont très exaltés, ce clonisme du pied peut 
se propager à tout le membre inférieur, c’est ce qu'on désignait autre- 
fois sous le nom assez impropre d'épilepsie spinale. Dans les mêmes condi- 
lions, un phénomène analogue se manifeste lorsque, le sujet examiné 
étant dansle décubitus dorsal, on abaisse brusquement la rotule et qu'on 
cherche à la maintenir abaissée par une pression énergique. Il se pro- 
duit, à la suite de La traction du triceps crural, une série de secousses 
qui se répètent aussi longtemps que dure la traction — phénomène de 
la rotule. 

A la main, beaucoup plus rarement toutefois qu'au pied, on peut, chez 
les hémiplégiques contracturés, observer un tremblement réflexe analogue : 
c’est le phénomène de la main. Pour le produire, on fixe avec la main 
gauche le poignet du malade et, de la main droite appliquée sur la face 
palmaire de la main paralysée, on relève brusquement cette dernière sur 
le poignet. Tant que la main de l'observateur reste en contact avec celle 
du malade, on obtient un tremblement rythmé, un véritable clonisme de 
la main ; d’autres fois ce tremblement cesse au bout d'un certain nombre 
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de secousses. Le phénomène de la main est, je le répète, incomparable- 
ment plus rare que le phénomène du pied. 

Un autre phénomène qui peut être la conséquence de Fexploration des 
réflexes lorsqu'ils sont exaltés, c’est la contracture lonique qui maintient 
le membre dans une position fixg et S'oppose à la production de loseil- 
lation caractéristique. La secousse réflexe est alors absorbée par la 
contracture tétanique qui se révèle par la rigidité du membre examiné. 

Parfois la contracture est telle que la production des mouvements 
réflexes est impossible. D’autres fois enfin, du fait de la contracture d'une 
part et, d'autre part, du fait de rétractions fibro-musculaires et d’adhé- 
rences tendineuses, la production des réflexes tendineux est également 
impossible. C’est à un fait banal dans la maladie de Little et dans hé- 
mipléqie cérébrale infantile. 

Dans certains cas de réflectivité exagérée, la percussion du tendon rotu- 
lien détermine, outre le mouvement d'extension de la jambe du côté cor- 
respondant, des contractions réflexes soit dans le membre supérieur du 
même côté (Westphal), soit dans la membre inférieur du côté opposé — 
quadriceps fémoral (Fhue) ou adducteurs (Strümpell). P. Marie désigna ce 
réflexe des addueteurs sous le nom de réflexe contro-latéral. W se ren- 
contre dans lhémiplégie (16 pour 100, Féré; 12 pour 100, Ganault) et 
s'obtient d'ordinaire indifféremment, que Pon pereute le tendon rotulien 
du côté sain ou du côté paralysé. On peut du reste observer pour d’autres 
réflexes tendineux un phénomène analogue au réflexe précédent. C'est 
ainsi que j'ai observé deux cas de paraplégie spasmodique où la pereus- 
sion du tendon d'Achille d’un côté était suivie, en même temps que de la 
flexion du pied du côté correspondant observée en pareil cas, d’une flexion 
du pied du côté oppose. 

Il faut être prévenu qu’en dehors de tout état pathologique, certaines 
dispositions mécaniques où physiologiques influent sur le phénomène 
des réflexes tendineux. C’est d’abord la position plus où moins heureuse 
donnée au segment du membre ébranlé par la secousse réflexe; puis 
l’état du sujet: l'attention qu'il porte à l'expérience peut masquer plus ou 
moins le phénomène par la contraction des muscles antagonistes où au 
contraire lamplifier. Les réflexes sont plus ou moins vifs suivant les 
sujets, ils peuvent même manquer sans que leur absence ait une signifi- 
cation pathologique, ils peuvent varier d’un moment à l’autre; le tra- 
vail musculaire augmente leur intensité, la fatigue les diminue, ete. 
Dans certains cas où les réflexes tendineux et en particulier le réflexe 
patellaire sont très peu apparents ou nuls, on aura soin de dire au malade 
de faire un effort, par exemple de saisir une main avec l’autre par les 
doigts mis en crochet et de faire un elfort énergique (Jendrassik). On 
pourra ainsi, dans certains cas, faire apparaître ces réflexes qui étaient 
pour ainsi dire latents. 
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RÉFLEXES CUTANÉS 


Sous le nom de réflexes cutanés, on comprend les contractions muscu- 
laires provoquées par l'excitation des nerfs cutanés sensibles. Les excita- 
lions propres à susciter ces réflexes sont généralement d'ordre méca- 
nique (frôlement, tiüillation, pincement, piqure, ete.), elles peuvent aussi 
ètre de nature thermique. La contraction réflexe varie suivant les parties 
du corps intéressées, elle est plus où moins complexe et, d’une manière 
céncrale, représente assez bien un mouvement de défense destiné à sous- 
traire la partie à l'excitation qui Patteint. 

Les mouvements réflexes se limitent d'ordinaire au domaine du 
membre excité, cependant lorsque Pexeitation est très vive où Fexeitabi- 
lité réflexe excessive, le mouvement dépasse ses limites ordinaires et 
peut exceptionnellement se généraliser à tout Le corps. 

Tout le revêtement cutané peut étre le point de départ de réflexes, 
mis dans les conditions normales ceux-61 n'apparaissent que quand 
l'excitation porte sur certaines parties douées d'une sensibilité très 
développée et non accoutumées à des impressions sensitives répétées. 
Dans Fétat pathologique, lorsque Pexcitabilité est exagérée, le nombre de 
ces surfaces augmente et les réflexes latents se manifestent en même 
temps que les réflexes habituels augmentent d'intensité. 

Aux membres supérieurs, les réflexes cutanés sont en général peu 
développés: chez certains sujets on peut cependant en provoquer par la 
piqure des doigts, le chatouillement du ereux de la main et surtout de 
l'auisselle. 

Le réflexe cutané le plus connu et le plus remarquable est celui qui 
résulte de excitation de la plante du pied. Le réflere plantaire est un 
mouvement plus où moins complexe suivant son intensité. A létat 
: débauche, ilest représenté par un mouvement de flexion des orteils sur 
la plante du pied: en se complétant, il comprend une contraction du 
muscle tenseur du fascia Tata, puis un mouvement de flexion dorsale du 
pied, de flexion de la jambe sur la cuisse et de la cuisse sur le bassin. 

Au niveau du tronc, un certain nombre de réflexes existent à Pétat 
normal. Je sienalerai le réflexe abdominal où signe de Rosenbach, qui 
consiste en une contraction des museles grands droits et transverses de 
l'abdomen, provoquée par la percussion superficielle ou le frôlement de la 
paroi. 

Le chatouillement de la peau dans là région du grand dentelé provoque 
un mouvement d'incurvation du trone du même côté. Le réflexe fessier 
est une contraction des museles fessiers déterminée par une exeitation 
de la région cutanée correspondante. 

Je citerai encore le réflexe crémastérien : élévation brusque du tes- 
ticule à la suite de l'excitation de la face interne de la cuisse correspon- 
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dante; le réflexe anal : contraction du sphineter par Fexeitation de la 


peau de la marge de Fanus, le réflere bulbo-caverneux, le réflexe 
mamellaire, ete. é 

L'excitation des muqueuses accessibles, bien que s'adressant à la 
sensibilité générale, provoque certains, réflexes spéciaux accompagnés 
souvent d’une sensation particulière. L'attouchement du pharynx et du 
voile du palais provoque le réflexe de déglutition, le réflexe nauséeux, 
l'excitation de la muqueuse nasale, éternuement, celle de la conjonctive, 
le clignement, ete. Enfin, l'excitation cutanée peut encore déterminer 
des actes réflexes dans le domaine du système sympathique, phénomènes 
vaso-moteurs où sécrétoires, dilatation de la pupille sous Pinfluence de la 
piqûre douloureuse des téguments. 

D'une façon générale, il existe un lien assez étroit entre les réflexes 
tendineux, les réflexes cutanés et la sensibilité générale; et dans une 
même affection, ces trois fonctions subissent d'ordinaire des modifi- 
cations de même ordre. 

Cependant ce parallélisme n’est pas constant, on peut en effet observer 
une abolition complète des réflexes tendineux avec conservation ou exagé- 
ration des réflexes cutanés et abolition de la sensibilité générale. 

De tous les réflexes tendineux, le réflexe rotulien étant le plus facile à 
explorer, c’est lui que lon interroge lorsqu'on veut se renseigner sur le 
degré de tonicité de action motrice réflexe générale du système nerveux. 
Lorsque tous les réflexes sont diminués par une cause générale, c’est 
encore au tendon rotulien qu'on en retrouve les derniers vestiges. Si, au 
contraire, 1ls sont exaltés, il est possible de les rechercher dans les autres 
régions et ils apparaissent alors dans des parties où ils ne sont pas mani- 
festes normalement. Le réflexe cutané plantaire à la même prépondérance 
dans la sémiotique des réflexes cutanés. Il est difficile d'indiquer le degré 
d'intensité normale du phénomène, et par conséquent les signes qui 
en marquent lPexagération où la diminution, c’est par la pratique seule 
et la comparaison sur un sujet sain, que lon arrivera à se former une 
opinion et une base d'appréciation. 


VALEUR SÉMIOLOGIQUE DES MODIFICATIONS DES RÉFLEXES 


J'étudierai ces modifications : 1° Dans les affections générales ; 2° Dans 
les affections organiques du système nerveux; 3° Dans les affections fone- 
uonnelles de ce système. 


i° Modifications des réflexes dans les affections géné- 
rales. — Les affections générales peuvent modifier les réflexes d'une 
façon opposée suivant le stade de leur évolution. Ces modifications sont le 
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plus souvent d’uu médiocre intérêt; pour quelques maladies cependant. 
elles constituent un symptôme important. 

D'ordinaire, les affections fébriles déterminent, au début, une exagé- 
ration des réflexes; le fait a été constaté dans la fièvre lyphoïde, le rhu- 
malisme arliculaire, la pneumonie, surtout dans les formes où lFéré- 
thisme nerveux est très développé. 

Certaines affections virulentes et certaines intoxications d'origine exté- 
rieure ont une action élective sur les centres réflexes; la rage. le tétanos 
produisent une exagération excessive des réflexes. Des poisons comme 
l'atropine, la thébaïne, Vammoniaque, là strychnine surtout ont une 
action analogue. 

Les réflexes sont au contraire abolis où diminués à une période 
avancée des maladies générales graves adynamiques, de celles mêmes 
qui ont donné au début une exagération. 

Si certaines Intoxications provoquent, comme on vient de le voir, une 
exagération des réflexes, il en est d'autres (chloroforme, éther, acide 
carbonique) qui les suppriment. L'asphyxie aiquë, la sénililé, sont encore 
des causes de leur affaiblissement. 

Dans le diabète, les réflexes rotuliens sont, ainsi que Fa montré Bou- 
chard, très souvent abolis. 

Les affections chroniques où cachectisantes donnent des résultats 
opposés, et ces variations sont le fait soit du mode de réaction différent 
des centres ganglionnaires eux-mêmes, soit de Fatteinte des voies ner- 
veuses conductrices. 

Ainsi les réflexes peuvent se montrer exagérés dans des affections très 
diverses, organiques où humorales, aiguës où chroniques : la cirrhose, le 
cancer, le lathyrisme, la pellagre, la tuberculose, le choléra, ete., mais, si 
au cours de ces états se produisent des altérations des cellules ganglion- 
nares où des filets nerveux périphériques, les réflexes sont diminués ou 
abolis. L'intoxication alcoolique peut être prise comme exemple. L'alcoo- 
lisme exalte d'ordinaire Fexcitabilité réflexe; si chez un alcoolique on 
trouve un amoindrissement ou l'abolition des réflexes, on devra penser à 
l'existence d’altérations névritiques et prévoir Fapparition de troubles 
paralytiques. 

Au cours des névroses, l'état des réflexes fournit des indications peu 
importantes. Dans hystérie, mème à forme paralvtique, Fétat des réflexes 
est indifférent; tantôt ils sont exagérés, surtout dans les formes qui simu- 
lent plus où moins la sclérose en plaques, tantôt diminués, le plus sou- 
vent normaux. 

Il en est de même dans les différentes formes de chorée, dans la ma- 
ladie de Parkinson et la maladie de Basedow. 

Danslaneurasthénie ilssonten général plutôtexagérés,rarementaffaiblis. 


2° Modifications des réflexes dans les affections orga- 
niques du système nerveux. — Lans les affections organiques du 
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«système nerveux, l'étude des réflexes fournit des indications beaucoup 
plus précises que dans les affections générales que je viens de passer en 
revue rapidement. + 

De même que les autres symptômes relevant de lésions nerveuses orga- 
niques, les modifications des réflexes dépendent surtout de la localisation 
de la lésion. Aussi, la description que j'ai donnée de l'appareil réflexe, 
bien qu'elle soit établie en partie sur des hypothèses, permet-elle 
d'adopter une division elinique fondée sur la localisation des lésions dans 
les différentes parties de cet appareil. 

Je considérerai d'abord les affections qui atteignent l’are réflexe simple 
spinal et dont les effets se conçoivent le plus facilement, puis j'mdiquerai 
les modifications que subissent les réflexes dans les lésions qui inté- 
ressent les centres supérieurs ou leurs voies de connexion avec l'are 
spinal. 

Avant d'envisager lappareil nerveux lui-même, il convient de noter 
de quelle facon la contraction réflexe est influencée par l'état même du 
musele qui est Forgane exécutif de Paction réflexe. Les altérations atro- 
phiques des muscles, qui diminuent leur contractilité, sont une cause 
naturelle de diminution et d’abolition des réflexes tendineux ou cutanés, 
symptôme que Pon relève dans toutes les formes de myopathie atrophique 
ou pseudo-hypertrophique. Dans ces cas toutefois, appareil nerveux 
réflexe est intact, et lamomdrissement des réflexes est seulement pro- 
portionnel au degré de latrophie. 

Dans la maladie de Thomsen, les réflexes cutanés (plantaire, abdo- 
iinal) sont normaux. Pour les réflexes rotuliens on note parfois une 
certaine exagération, mais ils sont plutôt diminués. La contraction museu- 
laire provoquée par le réflexe tendineux conserve généralement ses carac- 
tères ordinaires de brusquerie et d’instantanéité, cependant on peut 
rencontrer une modification analogue à celle qui, dans cette affection, 
caractérise la contraction volontaire : la contraction musculaire du réflexe 
rotulien apparait alors avec une certaine lenteur et est un peu persis- 
tante. (Voy. Maladie de Thomsen, p. 719.) 


ALTÉRATIONS DE L'ARC RÉFLEXE SPINAL. — On sait que toute altération 
de l'arc réflexe primitif, comprenant le neurone eentripète et le neurone 
centrifuge dont le centre est la cellule ganglionnure spinale, à pour 
effet d'atténuer où de faire disparaître la manifestation réflexe. L'alté- 
ration peut porter soit sur les voies conductrices centripètes où centri- 
luges, soit sur la cellule ganglionnaire — centre réflexe. 

[° Le premier cas est réalisé par les névriles : névriles hraumatiques, 
névriles loriques où infectieuses, mirles où systémalisées, localisées 
ou généralisées. 

Dans les régions affectées, les réflexes tendineux sont le plus souvent 
diminués où abolis et lamoindrissement des réflexes est un signe très 
précoce, précédant même Fétablissement de la paralysie. Inversement, 1ls 
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réapparaissentles derniers lorsque l'affection guérit. Telmalade en apparence 
ouéri d'une névrite de cause alcoolique ou autre, présente souvent encore 
pendant de longs mois, comme dernier vestige de sa maladie, une diminu- 
tion notable, parfoismème une abolition complète des réflexes patellaires (9. 

On à noté quelquefois dans les névrites (Strümpell, Môbius) une exa- 
vération des réflexes tendineux au début de Falfection. Pour être rare, le 
fait n'en est pas moins certain, et je Pai constaté moi-même très nette- 
ment dans un cas de névrite puerpérale (fig. 114 et 115). 

On suppose, pour expliquer cette particularité, qu'il peut y avoir une 
irritation de Fextrémité des fibres centripètes exaltant leurs propriétés 
conductrices où exeitant d'une manière exagérée le centre ganglionnaire 
avee lequel ils s'articulent. Un nouvel exemple de ce mécanisme es 
fourni par les affections articulaires. Dans certaines arthrites chroniques 
de la hanche, la coxalgie sénile par exemple, on peut observer à la fois la 
contracture des muscles pelvi-trochantériens amenant la rotation externe 
du membre et lexagération des réflexes, en même temps que Patrophie 
des museles de la fesse et de la cuisse. La démarche des malades rappelle 
parfois celle de la paraplégie spasmodique. On constate également ce fait 
dans certains cas d’atrophie du Uriceps erural à a suite d'artbrite du 
genou, bien que le plus souvent dans ces cas on observe là diminution ou 
l'abolition du réflexe patelluire. 

Dans les névrites, les réflexes cutanés peuvent être normaux, ils sont 
exceplionnellement exagérés, le plus souvent ils subissent des modifica- 
ions de même ordre que celles des réflexes tendineux, mais d'ordinaire 
ils sont mieux conservés. Comme ces derniers d’ailleurs, dans les polv- 
névriles, 1ls sont plus ou moins affectés suivant les régions : le réflexe 
plantaire peut être aboli et le réflexe abdominal conservé; les réflexes 
crémastérien, anal, affaiblis ou supprimés. 

Dans la paraplégie flasque avec atrophie musculaire qui résulte de Ta 
compression où de la destruction des. nerfs de la queue de cheval, Pabo- 
ltion du réflexe achilléen et du réflexe cutané plantaire est constante. 
Quant au réflexe patellaire, sa conservation ou sa disparition dépendent de 
la hauteur à laquelle siège la compression. Ni cette dernière siège au- 
dessous de la 5° paire lombaire — origine du crural — le réflexe patel- 
lire persiste intact. 

Dans les névralgies on peut également observer une diminution des 
réflexes tendineux et cutanés, mais on rencontre aussi, et bien plus 


(1) I importe, dans l'examen des réflexes au cours des névrites, de bien se conformer à la 
Lechnique appropriée et de ne pas prendre pour un réflexe tendmeux, la contraction muscu- 
lure qui peut résulter de la percussion du muscle lui-même. Dans les névrites, en ellet, de 
mème que dans cerlains cas de poliomyélite chronique et surtout dans la selérose latérale 
amyotrophique, en opposition avec l'abolition des réflexes tendimeux, on trouve une exagération 
de la contraction idio-musculare. Si dans une paralysie alcoolique des membres mférieurs on 
percule la masse musculaire de Ta région antéro-externe de la jambe, on observe un soulève- 
ment local de la masse charnue et un relèvement des orteils. L'exagéralion de la contraction 
idio-musculaire existe encore dans un grand nombre d'affections fébriles où cachectisantes. 
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souvent que dans les névrites, des signes d’exaltation de la réflectivité, 
coexistant d'ordinaire agec de Fhyperesthésie. 

Dans la névralgie sciatique par exemple, tantôt on observe la dimi- 
nution des réflexes du tendon d'Achille et du tendon rotulien, tantôt au 
contraire ces réflexes sont exagérés. Il semble que, dans ces cas, linten- 
sité de l’hyperesthésie et des douleurs spontanées provoque dans les 
centres une hyperexcitabilité qui se traduit par l'exagération des réflexes 
et même par des contractures. 

À côté des affections qui intéressent les voies de conduction centri- 
pêtes et centrifuges dans leur partie périphérique, il convient de placer 
celles qui intéressent le système radiculaire postérieur dans ses parties 
extra où intra-spinales et, en première ligne, le tabes. 

Dans le fabes, l'abolition des réflexes rotuliens est un phénomène 
presque constant (92 pour 100, Leimbach) e£ généralement très précoce. 
Le tabes supérieur donne un phénomène analogue dans les membres 
supérieurs — abolition des réflexes olécraniens — alors que les réflexes 
rotuliens persistent, du moins au début de Paffection. L'état des réflexes 
cutanés, en particulier du réflexe plantaire, est beaucoup plus irrégulier, 
ces réflexes étant d'ordinaire bien mieux conservés que les réflexes rotu- 
liens. L'anesthésie plantaire entraine souvent l'abolition du réflexe cor- 
respondant, mais ces deux phénomènes ne sont pas inévitablement asso- 
ciés. L'abolition du réflexe du tendon d'Achille est également très précoce 
dans le tabes (Babinski,. I n'est pas prouvé cependant, qu'elle précède 
d'ordinaire celle du réflexe patellaire. 

Il peut arriver au cours du tabes que les réflexes rotuliens abolis repa- 
raissent plus où moins; ce fait exceptionnel semble particulier à quelques 
formes de tabes arrêtées dans leur évolution par latrophie papillaire. I 
m'a été donné de constater très nettement cette particularité dans un cas 
de tabes arrêté par la cécité. Ce malade, qui était à la période préataxique 
du tabes pendant sept ans qu'il fut soumis à mon observation, n'avait 
pas de réflexes patellaires. Or ces réflexes réapparurent la huitième année 
de sa maladie ('). En labsence d’autopsie, 11 v a lieu aussi, dans ces cas, 
de songer à la possibilité d’une sclérose latérale surajoutée. 

La maladie de Friedreich se comporte comme le tabes à l'égard des 
réflexes. Dans cette affection, les réflexes tendineux sont régulière- 
ment abolis, alors que les réflexes cutanés plantaires persistent le plus 
souvent. 

Parfois dans le tabes les réflexes patellaires sont conservés. Tantôt dans 
ces cas il s'agit de scléroses combinées, — labes ataxo-paraplégique, — 
et alors les réflexes patellaires ainsi que d’autres réflexes tendineux sont 
non seulement conservés, mais le plus souvent exagérés. Tantôt et beau- 
coup plus rarement, il s’agit de tabes pur (Westphal, Erb, Hamilton, 
Gowers, Berger, Achard et Lévi), et iei, ainsi que Fa montré Westphal, 


1) Obs. XXXVIT de la thèse d'IxGELRaxs (loco cilalo). 
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la conservation du réflexe patellaire tient à ce que, dans ces cas, la zone 
d'entrée des racines postérieures et partant ces dernières sont très peu 
altérées au niveau des 3° et 4° lombaires. Quant à l’état des réflexes 
tendineux chez les tabétiques devenus hémiplégiques postérieurement à 
l'apparition de leur tabes — particularité du reste assez rare 





on peut 
dire que d'ordinaire les réflexes tendineux, abolis du fait du tabes, ne 
reviennent pas et que chez ces sujets l'hémiplégie reste flasque. Dans 
certains cas (H. Jackson, Taylor, Goldflam, Achard), on a signalé la 
réapparition du réflexe rotulien chez des tabétiques devenus hémiplé- 
giques, mais ces faits sont tout à fait exceptionnels et Le plus souvent, 
chez ees sujets, lhémiplégie reste flasque, quelque accusée que soit la 
dégénérescence pyramidale (Debove, Cabrol, Lopès, Ballet, Edwards, 
Cestan). Dans un cas suivi d’autopsie que j'ai observé à Bicètre et concer- 
nant un labétique resté à la période préataxique par suite d'atrophie 
papillaire, lhémiplégie était flasque avec abolition des réflexes tendineux. 
La région dorso-lombaire de la moelle épinière présentait les lésions du 
tabes au début avee la topographie classique, et Ha Tésion causale de 


l'hémiplégie — foyer de ramollissement dans létage antérieur de la 
protubérance — avait entrainé une dégénérescence pyramidale très 
prononcée. 


Le réflexe bulbo-caverneux (Onanolf}, qui se traduit par une contraction 
du muscle bulbo-caverneux à la suite de l'excitation du gland, est souvent 
aboli dans le tabes, et il en est de même dans les lésions médullaires de 
la région sacrée où dans les lésions des racines correspondantes. 

9° L'altération du centre de Pare réflexe primitif est réalisée par les 
affections dystrophiques des cellules ganglionnaires spinales. En première 
ligne, il faut placer la poliomyélite aiquë et chronique. Dans la para- 
lysie infantile, Vabolition des réflexes est proportionnelle à la paralysie, 
et comme cette dernière diminue d’étendue et d'intensité quand la 
maladie entre dans le stade de régression; dans la suite, elle reste limitée 
aux régions mêmes où Ja paralysie et Patrophie persistent. 

Chez l'adulte, la poliomyélile aiquë peut revèür le type généralisé, les 
réflexes sont abolis et la maladie ressemble à la polynévrite au point qu'il 
péut être parfois très difficile de distinguer les deux affections. L'attemte 
du neurone moteur, soit dans sa partie centrale, soit dans ses voies con- 
ductrices, produit les mêmes effets paralytiques et atrophiques. Clinique- 
ment, les deux affections se confondent dans certains cas de paralysie 
ascendante aiquë de Landry. (Voy. p. 559.) 

Dans les myéliles aiquès, les centres ganglionnaires sont atteints, sur- 
tout dans la myélite centrale diffuse. La myélite transverse inflammatoire, 
le ramollissement ischémique de la moelle peuvent détruire la substance 
orise sur une étendue plus où moins considérable, abolissant ainsi les 
centres moteurs et réflexes qu'ils englobent. De cette façon, les réflexes 
rotuliens disparaissent lorsque la myélite transverse détruit le segment 
lombaire. 
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Ces affections qui, pa? leur action destructive sur les centres ganglion- 
naires, abolissent les réflexes, peuvent quelquefois présenter à leur début 
une exallation passagère de ces réflexes en même temps que d’autres 
phénomènes d’éréthisme : douleurs spontanées, hyperesthésie. Mais ces 
symptômes font rapidement place à la paralysie flasque avec extinetion 
des réflexes. 

La poliomyélite chronique se présente tantôt et le plus souvent sous 
forme d'atrophie musculaire progressive d'Aran-Duchenne, tantôt sous 
forme de {ype scapulo-huméral. Vei, les cellules ganglionnaires sont 
détruites une à une, et cette atrophie ganglionnaire partielle produit une 
atrophie musculaire également parcellaire. La paralysie et la diminution 
des réflexes sont en général proportionnelles à latrophie musculaire et 
ne la précèdent pas toujours comme dans les formes rapides. Lorsque le 
centre ganglionnaire d'un groupe musculaire est complètement détruit, 
le groupe musculaire est alors annihilé et la contraction réflexe disparait. 
l'en est de même pour les réflexes cutanés, la contraction réflexe persiste 
tant qu'il reste assez de muscle pour la manifester. Lorsque, avec le syn- 
drome de latrophie musculaire progressive, on trouve une exagération 
des réflexes tendineux, on doit penser que, outre latrophie cellulaire, 
il existe une lésion des faisceaux pyramidaux. I S'agit alors d’une sclérose 
latérale amyotrophique. Dans la syringomyélie et dans lhémalo- 
myélie les réflexes tendineux sont diminués où abolis dans les membres 
atrophiés — membres supérieurs — tandis qu'ils sont exagérés dans les 
membres mférieurs. 

Dans la paralysie labio-glosso-laryngée à évolution progressive décrite 
par Duchenne (de Boulogne), laquelle n'est d'ordinaire qu'une forme 
bulbaire de la selérose latérale amyotrophique, les réflexes céphaliques 
sont en général exagérés; 1l en est de mème lorsque dans la sclérose 
latérale amyotrophique commencent à apparaître des symptômes bul- 
baires. Ces derniers sont révélés par une exagéralion des réflexes des 
masséters. Dans la paralysie bulbaire par poliencephalile aiquè où sub- 
aiqué, les réflexes massétérins sont abolis. 

Le syndrome de la paralysie pseudo-bulbaire comporte également une 
exaoération des réflexes de la face (réflexe massétérin), exagération qui 
s'étend aux membres et se révèle surtout aux membres inférieurs. Dans 
cette affection, ce n'est pas Pare réflexe primitif qui est atteint directe- 
ment, mais les ares réflexes secondaires, ainsi qu'on le verra plus loin. 

Dans la poliomyélile aiguë (paralysie infantile) et dans la poliomuyélile 
subaiquë, les réflexes tendineux sont abolis d'emblée dans là première 
affection, très rapidement dans la seconde. 


ALTÉRATIONS DES ARCS RÉFLEXES SECONDAIRES. — Jusqu'ici Je n'ai envisagé 
que les affections qui portent sur laxe réflexe simple, à centre spimal ou 
bulbaire. Le mécanisme des modifications qui atteignent le fonetionne- 
ment de cet appareil s'explique facilement. À part quelques circonstances 
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rares (début des myélites aiguës) et dans lesquelles le tonus réflexe peut 
être momentanément exagéré, toute altération de lune des parties de 
l'appareil réflexe, centre où voies conductrices, a pour effet d'amoin- 
drir où d’annihiler les réflexes. Les résultats sont beaucoup plus com- 
plexes et bien plus délicats à interpréter lorsque des lésions intéressent 
les voies secondaires nombreuses qui unissent les centres spinaux et bul- 
paires aux centres cérébraux, mésocéphaliques et cérébelleux. 

La multiplicité de ces voies secondaires, le rassemblement dans des 
régions très restreintes de voies conductrices différentes par leur origine, 
sont la cause que des lésions, en apparence identiques, peuvent produire 
des résultats dissemblables et parfois opposés. 

[importe de rassembler d’abord les faits les plus nombreux dont la 
concordance permet d'établir une règle générale qui servira de guide, et 
d'indiquer ensuite les faits exceptionnels. Je rechercherai ainsi de quelle 
manière sont modifiés les réflexes dans certaines affections spinales, dans 
les lésions bulbaires, cérébelleuses et cérébrales. 

1° Je n'ai considéré jusqu'ici que les affections spinales qui s’attaquent 
directement aux centres réflexes spinaux et aux voies de conduction de 
l'appareil réflexe simple. [me reste à considérer maintenant les lésions 
spinales atteignant les voies de conduction des ares réflexes secondaires, 
articulés avee Pare réflexe primitif. 

I résulte de limmense majorité des faits observés, que les lésions qui 
atteignent les fibres des cordons latéraux, et spécialement le faisceau 
cortico-spinal où pyramidal, ont pour effet de déterminer une exagération 
du tonus réflexe dans les centres spinaux sous-jacents au foyer de la lésion. 

Un exemple de ce genre de lésion est fourni par la myélite transverse 
ou segmentare. Lorsque affection en est à la période d'état, lexagération 
des réflexes tendineux et la contracture latente où permanente sont des 
phénomènes constants dans les parties du corps sous-jacentes à la lésion. 

ILest un cas qui fait régulièrement exception à cette règle, c’est celui 
que j'ai déjà signalé, d'un foyer détruisant les centres ganglionnaires 
réflexes. Ainsi la myélite transverse lombaire donne lieu à une paraplégie 
flasque avec atrophie musculaire plus où moins prononcée. 

Parfois, très rarement du reste, dans le cas de lésion transverse de a 
région dorsale, la moelle lombaire n’est atteinte que partiellement et d’un 
côté seulement. Cest ainsi que dans un cas que j'ai observé, de paraplégie 
syphilitique très accusée datant de cinq ans, avec état spasmodique de 
moyenne intensité, J'ai constaté une abolition du réflexe patellaire du 
côté gauche coincidant avec une exaltation très marquée de ce même 
réflexe à droite, et un elonisme très accusé des deux pieds. Lei la lésion 
avait envahi, à gauche, le centre médullaire du réflexe patellaire (5° seg- 
ment lombaire). 

La contracture et l'exagération des réflexes, l'état paréto-spasmodique, 
S’établissent d’une manière différente suivant que l'affection se développe 
lentement ou débute par une attaque brusque de paraplégie. 
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Lorsque la maladie s'installe progressivement comme dans les myélites 
syphilitiques à évolution lente, les compressions de la moelle, le mal de 
Pott, l'hyperexcitabilité réflexe est un phénomène initial, un des signes 
indicateurs du début de affection. È 

Si la paraplégie débute brusquement, dans les ramollissements par 
artérile occupant en entier tout un segment de la moelle, dans les écra- 
sements par fracture ou luxation du rachis, la paralysie est flasque le plus 
souvent et s'accompagne d'atrophie plus où moins accusée, même alors 
que les centres lombaires ne sont pas atteints, et°ces signes persistent 
d'autant plus longtemps que l'ictus a été plus grave. Il semble que sous 
l'influence du choc nerveux Factivité des centres réflexes, moteurs et 
trophiques soit immédiatement compromise. Notons cependant que par- 
lois la paraplégie à début brusque s'accompagne d’une exagération des 
réflexes rotuliens. 

Les épisodes aigus qui peuvent survenir au cours du développement 
chronique d’une paraplégie de type paréto-spasmodique, ont pour effet de 
déterminer une atténuation des réflexes jusque-là exagérés et parfoismêème 
leur suppression. De même, à lapproche du terme fatal de la maladie, on 
voit souventles réflexes s’affaiblir et même disparaitre, en même temps que 
la force musculaire s’'évanouit complètement. C. Bastian a noté qu'il existe 
une certaine proportion entre l’état des réflexes et celui de la sensibilité. 
I a constaté que dans la compression de la moelle, par exemple, il ÿ à para- 
lysie et abolition de tous les réflexes quand lanesthésie est complète dans 
les membres inférieurs. L’exagération primitive des réflexes disparait 
même lorsque lanesthésie d'abord légère se complète, il y a alors para- 
lysie flasque, la réapparition des réflexes étant au contraire l'indice cer- 
tain d’un retour prochain de la sensibilité. 

D'une manière générale, on peut dire en effet que, lorsque dans une 
paraplégie l’anesthésie est absolue et lotale, les réflexes tendineux et 
cutanés sont abolis. Mais il faut pour cela que l’anesthésie soit absolue et 
porte sur tous les modes de la sensibilité superlicielle et profonde. C'est 
ainsi, par exemple, que la sensibilité osseuse peut seule persister, alors que 
toutes les autres ont disparu. Dans des cas analogues (fig. 257 et 258), si 
l'examen de la sensibilité osseuse n’était pas pratiqué, on pourrait croire 
qu'une paraplégie avee contracture peut exister avec une anesthésie 
absolue et admettre une exception à la loi de G. Bastian, exception que 
pour ma part je n'ai pas encore observée, J’ai en effet constaté l'existence 
d'une paralysie flasque, avec abolition des réflexes tendineux, dans tous 
les cas de paraplégie avec anesthésie absolue, qu'il m'a été donné jusqu'ici 
d'observer, 

Quoi qu'il en soit, la paraplégie spasmodique est le type clinique 
normal de la myélite transverse à la période d’état. 

Les phénomènes spasmodiques sont plus ou moins développés suivant 
les cas, ils peuvent aller jusqu'à l'établissement d’une contracture tonique 
permanente qui maintient les membres inférieurs soit dans lextension 
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forcée soit dans la demi-flexion. Tous les réflexes tendineux des membres 
inférieurs sont exagérés, la trépidation elonique du pied se manifeste 
facilement. Les réflexes cutanés sont moins constamment exaltés ; cepen- 
dant Pexcitation cutanée provoque parfois des réactions réflexes anor- 
males. Un malade, que j'ai longtemps observé, déterminait chez lui la 
miction par le pincement de la péau du bas-ventre, de même, lorsqu'une 
crise de contracture immobilisait ses membres inférieurs dans la demi- 
flexion, il provoquait le mouvement d'extension en pinçant la peau à la 
face antérieure de la cuisse. 

Je ferai en outre remarquer que dans la paraplégie spasmodique par 
lésion transverse incomplète de la moelle épinière, myélite, sclérose, 
compression, ete., les réflexes tendineux sont exagérés non seulement 
dans les membres inférieurs, c’est-à-dire au-dessous de la lésion, mais 
qu'ils le sont également dans les membres supérieurs, par conséquent 
au-dessus de la lésion, et cela bien que ces membres supérieurs soient 
complètement indemnes de toute espèce de parésie ou de contracture el 
que partant leur fonctionnement soit normal. Dans des recherches 
pratiquées ces dernières années avec mon élève Egger, sur l'état des 


û 
’ 


réflexes dans la paraplégie spasmodique par lésion médullaire localisée, 
nous avons trouvé une exagération des réflexes tendineux des membres 
supérieurs — olécraniens, triceps, biceps, supinateurs, eubital et radiaux 
—- dans un grand nombre de cas. C'est là une particularité qui, à ma 
connaissance du moins, n'a pas encore été signalée jusqu'ici et dont 
l'explication n’est pas facile. En tout cas, ce fait ne peut pas être 
expliqué par la théorie qui voit dans lexagération des réflexes la sup- 
pression de Paction inhibitrice exercée par le faisceau pyramidal sur 
les cellules motrices. Iei, en effet, l'exagération des réflexes siège bien au- 
dessus de la lésion. 

Avec les lésions unilalérales de la moelle qui réalisent le syndrome de 
rown-Séquard, on observe du côté de la lésion une paralysie incomplète 
des mouvements volontaires avec de lhyperesthésie, une exagération des 
réflexes cutanés et tendineux et des signes de contracture spasmodique. 
Du côté opposé où existe une anesthésie plus où moins prononcée, lv à 
presque toujours une exagération du réflexe rotulien et souventaussi du 
réflexe cutané plantaire, malgré lanesthésie plus où moins accusée de la 
région. 

Ainsi que je lai déjà indiqué, l’exagération des réflexes tendineux 
n'est point fatalement liée à l'existence de la contracture spasmodique. 
On peut en effet observer cette exagération dans lhémiplégie avec hypo- 
tonie permanente, et la sclérose des faisceaux pyramidaux peut exister 
avec une paraplégie flasque. (Voy. Physiologie pathologique de la con- 
tracture, p. 725.) 

Abstraction faite des cas où le foyer morbide détruit les centres lom- 
baires, une lésion transverse des régions supérieures de la moelle peut 
produire une paralysie flasque, les faits probants de cette nature abondent. 
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Un des premiers signalés et nettement décrits est celui de Kadner (1876), 
dans lequel une lésion transverse complète de la moelle cervico-dorsale à 
produit une paraplégie flasque persistante malgré la dégénérescence 
secondaire des faisceaux pyramidaux. Van Gehuchtern, dans des travaux 
récents, a relevé un grand nombre de cas, depuis celui de Kadner qus- 
qu'à ceux de Habel (1896), et dans lesquels une lésion transverse de 
la moelle à produit une paraplégie flasque. 

Chez le singe, la section transverse totale de la moelle épinière produit 
une paraplégie flasque avec abolition des réflexes patellaires. Mais cette 
abolition n'est pas indéfiniment persistante et, un mois environ après 
l'opération, ces réflexes réapparaissent, mais ils ne sont pas exagérés 
(Sherrington). 

Parmi les faits observés chez l'homme, un certain nombre d’entre 
eux peuvent être réunis el interprétés par une loi commune, ce sont les 
cas de lésion intéressant la région cervicale où cervico-dorsale. IH est 
établi par les travaux de CG. Bastian, confirmés par nombre d'auteurs, 
notamment par L. Bruns et par Mendelssohn, qu'une lésion transverse 
complète de la moelle cervico-dorsale détermine une paralysie flasque et 
une abolition complète de tous les réflexes dans le segment spinal sous- 
jacent. En clinique, lorsqu'une telle Iésion se développe d’une façon aigué, 
le premier résultat est toujours une paralysie flasque. Cette période est 
caractérisée par la paralysie absolue, lanesthésie complète et totale, la 
perte des réflexes cutanés et tendineux, la paralysie des réservoirs, la 
diminution du volume des muscles et les Jésions trophiques du décubi- 
tus. I y a lieu du reste ici de faire une distinction entre l’état des réflexes 
tendineux et cutanés. Ces derniers — le reflexe cutané plantaire en par- 
ticulier — pouvant être conservés pendant un certain temps, ainsi qu'il 
m'a été donné de lobserver, alors que les reflexes tendineux sont déjà 
complètement abolis. 

Cet état se prolonge jusqu'à la mort, qui survient à une époque plus ou 
moins rapprochée, suivant la gravité des infections secondaires et la 
résistance du sujet, mais qui est généralement précoce. Si la vie a été 
suffisamment prolongée, on trouve alors dans les cordons latéraux une 
selérose franche, et dont l'intensité forme contraste avec la flaccidité de la 
paralysie observée. 

Dans d’autres cas, avec une lésion aussi intense, du moins en apparence, 
après une période de symptômes aussi graves que ceux que je viens 
d'indiquer, les signes se modifient peu à peu, la paralysie devient moins 
absolue, l’anesthésie diminue ou s’efface, les réflexes reparaissent, et 
leur intensité peut arriver à dépasser la normale. 

L'établissement de la période de paraplégie spasmodique est relati- 
vement rare dans des cas aussi graves, et cela précisément parce que le sujet 
survit rarement assez longtemps et aussi parce que Papparition de 
l’état spasmodique trouve un obstacle dans l’atrophie musculaire déjà 
constituée. 
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Ainsi la suppression des réflexes et la paralysie accompagnée d’atro- 
phie museulaire plus où moins marquée sont des phénomènes constants 
dans les cas de lésion transverse complète des régions supérieures de 
la moelle. Dans ces cas, du reste, la mort est en général précoce. Toute- 
fois, et je tiens à le faire remarquer en y insistant, ce n’est que dans 
des cas très rares que latrophie musculaire est assez intense pour pou- 
voir à elle seule déterminer la paralysie flasque et partant labolition 
des réflexes tendineux. Il faut du reste une atrophie musculaire excessive 
pour arriver à ce résultat. Dans la sclérose latérale amyotrophique, en 
effet, les réflexes tendineux sont encore exaltés, ou tout au moins conser- 
vés, lorsque latrophie des museles est déjà arrivée à un degré de déve- 
loppement extrême. 

Lorsqu'une lésion aussi intense frappe la région dorsale, les mêmes 
phénomènes s’observent, mais l'existence du sujet étant moins souvent 
compromise, la paraplégie spasmodique peut se constituer dans la suite. 

La succession des phénomènes peut encore être inverse : une paraplégie 
spasmodique aboutissant à une paralysie flasque avec amaigrissement 
et anesthésie, soit brusquement, soit progressivement, par exemple 
dans certains cas de compression de la moelle par une tumeur envahis- 
sante. 

Un fait beaucoup plus rare, mais qui parait prouvé cependant, c’est 
l'existence d’une paraplégie flasque avec une lésion transverse incom- 
plète de la moelle. I faut admettre dans ces cas que la lésion à détruit 
particulièrement les fibres excitatrices des centres réflexes spinaux. 


Des faits que je viens dénoncer, ilest possible de rer quelques 
conclusions. 

Lorsqu'une lésion totale interrompt brusquement les fibres qui 
relient les centres Spinaux avec les centres supérieurs, elle détermine 
dans les premiers une suppression de leurs fonctions motrices et toni- 
ques réflexes. Avec une telle lésion portée au maximum, les commu- 
nications sont définitivement interrompues, les centres spinaux sont inca- 
pables de récupérer leurs fonctions, ils peuvent même être atteints 
dans leur substance et s’atrophier plus où moins; mais, je le répète, 
Patrophie musculaire n’est pas assez considérable, du moins dans la 
maïorité des cas, pour expliquer l'abolition des réflexes tendineux, d’au- 
lant plus que, dans certains de ces faits, les réflexes cutanés sont con- 
ser vés. 

Tel est le tableau clinique que lon peut observer dans les paraplégies 
Masques qui persistent telles jusqu'à la mort, à la suite de lésions trans- 
verses complètes de la moelle dues au traumatisme, à une compression, 
à un ramollissement par endartérite. 

Si les fibres qui relient la moelle à lencéphale ne sont atteintes que 
progressivement ou d’une manière incomplète, les centres spinaux réa- 
oissent d’une manière différente. Is conservent leurs fonctions tro- 
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phiques et motrices, les museles gardent leur volume et la plus grande 
partie de leur force, ainsi qu'on le constate chez les individus atteints de 
paraplégie spasmodique. De plus, fait remarquable, le tonus réflexe des 
centres conservés intacts est modifié, 1l est exagéré. 

Enfin il peut arriver qu'une lésion transverse intense produise une 
suppression momentanée des fonctions des centres spinaux et détermine 
d'abord une paralysie totale flasque, même avec un certain degré d’atro- 
phie musculaire; puis la lésion se limitant où se réparant en partie, ces 
centres reprennent leurs fonctions et la paraplégie se comporte comme 
dans le second cas. Ce fait est réalisé pour les paraplégies à début aigu 
qui passent à létat chronique. Les symptômes s’améliorent, la paralysie, 
d'abord flasque et totale, s'atténue et revêt le type paréto-spasmodique. 

En dehors donc des cas de lésion transverse totale ou très intense et à 
développement rapide, on peut dire que toute altération des cordons 
antéro-latéraux de la moelle à pour effet de produire une exaltation de 
l'excitabilité réflexe dans les centres spinaux sous-jacents, pourvu que ces 
centres ne soient pas eux-mêmes compromis dans leur structure. Mais ici, 
comme pour lhémiplégie, cette loi générale souffre des exceptions, et on 
peut observer, rarement il est vrai, des paraplégies flasques avec état 
normal ou exagéré des réflexes tendineux. Or, dans ces cas dont j'ai 
observé quelques exemples, la paraplégie n’est pas complète, totale, les 
troubles de la sensibilité sont peu accusés, bref tout indique ici une 
lésion transverse incomplète de la moelle et cependant il n°y à pas d'état 
spasmodique. 

Les conditions d’exagération de la réflectivité sont réalisées : 

1° Par les lésions transverses incomplètes, les foyers de sclérose 
circonscrils où disséminés, la myélite annulaire accompagnant la lepto- 
méningile chronique, les foyers mulliloculaires tels que ceux qui peu- 
vent se montrer dans l’artério-sclérose, ete. 

La syringomyélie donne lieu en général à un double syndrome: le syn- 
drome de paralysie flasque et atrophique au niveau des membres supé- 
rieurs, et le syndrome paréto-spasmodique plus où moins prononcé aux 
membres inférieurs. L'exagération des réflexes tendineux peut même 
dans certains cas s'étendre aux membres supérieurs. L'hémalomyélie 
spontanée (fig. 275 à 273) s'accompagne également d’exagération des 
réflexes tendineux et il en est de même dans l’hémalomyélie trauma- 
lique, si la moelle n'a pas été interrompue dans sa continuité par le 
traumatisme. 

Dans tous ces cas, il se produit une dégénérescence secondaire du 
faisceau pyramidal et lexagération des réflexes peut être légère ou aller 
jusquà la trépidation épileptoïde et la contracture permanente des muscles. 

Il en est de même dans les scléroses pyramidales systématiques où 
primilives : la sclérose latérale amyotrophique, dans laquelle lélément 
spasmodique se mélange à l’atrophie musculaire poliomyélitique; le tabes 
spasmodique. Associée à la sclérose des cordons postérieurs, la sclérose 
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des cordons latéraux réalise enfin, dans certains cas, la combinaison des 
symptômes tabétiques avec lPexagération des réflexes et un état {abélo- 
spasmodique 

L'agénésie, complète ou non, du faisceau pyramidal dans la maladie de 
Liltle détermine encore un état spasmodique très prononcé dans les 
quatre membres et surtout dans les membres inférieurs. 





scléroses combinées. 


Mais, de même que la dégénérescence des faisceaux pyramidaux n’en- 
traine pas nécessairement létat spasmodique, cet état peut exister avec 
des lésions spinales qui ne produisent pas d'ordinaire la sclérose secon- 
dure de ces faisceaux. L'exemple le plus net est fourni par la sclérose en 
plaques, affection dans laquelle, les dégénérescences fasciculaires secon- 
dures sont très rares pour ne pas dire plus, alors que les symptômes 
spasmodiques sont si prononcés. 

2% Dans les lésions qui intéressent la région sus-protubérantielle, le 
bulbe et le cervelet, Vétude des réflexes ne fournit que des indications 
peu importantes, en comparaison des syndromes propres à ces diverses 
localisations, 

Les lésions pédonculaires, les lésions protubérantielles et bulbaires, 
lorsqu'elles atteignent les fase eaux pyramidaux, agissent sur la motilité 
volontaire des . et sur leurs mouvements réflexes, tout comme 
les lésions de la capsule interne et des centres moteurs cérébraux ou 
les lésions spinales. 

Les lésions étendues et à développement brusque (ramollissement, hé- 
morrkagie) produisent le syndrome de la paralysie bulbaire apoplecti- 
Jorme avec paralysie flasque des membres: labolition des réflexes persiste 
jusqu'à la mort. Quelquelois cependant il existe une contracture tonique 
des membres qu'on à regardée comme lindice de lPinondation sanguine 
des ventrieules. Les lésions en foyer limité et à développement lent produi- 
sent des paralysies unilatérales, lhémiplégie ou des paralysies alternes. 
lei l'état des réflexes est variable, mais dans l'immense majorité des cas, 
les réflexes tendineux sont exagérés, comme dans les lésions spinales ou 
les lésions cérébrales du faisceau moteur. 

J'ai déjà indiqué que, dans les paralysies bulbaires dues à la poli- 
encéphalite aiquë où subaiquë, les museles paralysés et atrophiés ont des 
contractions réflexes diminuées où abolies. Parfois, cependant, le syn- 
drome bulbaire paralytique et atrophique comporte la conservation ou 
l’exagération du réflexe massétérin; il en est ainsi dans la paralysie 
labio-glosso-laryngée de Duchenne ainsi que dans celle qui survient au 
cours de la sclérose latérale amyotrophique. Mais dans le premier comme 
dans Le second cas il existe une sclérose du faisceau pyramidal. 

Le syndrome pseudo-bulbaire se distingue aussi par une exagération 
des réflexes céphaliques (réflexes massétérins) et des réflexes tendineux 
des membres (réflexes olécranien, rotulien). (Voy. Dysarthrie et para- 
lysies bulbaires. p. 455). 

Le syndrome cérébelleux se caractérise surtout par des troubles de 
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léquilibration et une ataxie particulière des mouvements pendant la 
marche, avec conservation relative des mouvements isolés et intégrité 
presque complète de la force musculaire et conservation absolue de la 
sensibilité. Les réflexes sont normaux ou assez souvent exagérés, comme 
l’a reconnu récemment Thomas (1897). Chez l'animal, Pablation d’un 
hémisphère cérébelleux augmente les réflexes tendineux du côté cor- 
respondant (R. Russell, Thomas). 

9° Les affections cérébrales modifient les réflexes d’une façon différente, 
suivant les cas et suivant les périodes d’une même maladie. D'une manière 
céntrale, les lésions destructives à apparition brusque, surtout celles qui 
occupent une grande partie de Forgane, provoquent une diminution 
notable où une abolition des réflexes. Expérimentalement, lablation de 
l'écorce cérébrale dans la zone motrice abolit immédiatement les réflexes 
cutanés dans le côté opposé du corps et, peu de temps après l'opération, 
il se produit une exagération du réflexe patellaire de ee même côté (Sher- 
rinoton). 

Le développement rapide de lésions graves provoque le plus souvent 
une suppression brusque de la conscience avec tous les autres symptômes 
qui caractérisent lictus dit apoplectique, et pendant cette période les 
réflexes sont affaiblis ou abolis. Ultérieurement, si la vie du sujet se pro- 
longe, les réflexes réapparaissent dans les muscles paralysés mais ils sont 
encore modifiés : le plus souvent, alors que les réflexes cutanés pré- 
sentent encore de laffaiblissement, les réflexes tendineux sontau contraire 
déjà exaltés, et les membres sont envahis par la contracture. 

Cet état, habituellement secondaire, se développe en même temps que 
les autres symptômes. Il peut se montrer, d’une façon primitive pour ainsi 
dire, lorsque des lésions circonscrites de l'écorce où des parties pro- 
fondes du cerveau se développent d’une façon lente et progressive - 
hémiplégie progressive. 

Les affections qui intéressent toute la masse encéphalique ou latteignent 
d'une manière diffuse modifient la totalité des réflexes. Dans la commo- 
lion cérébrale comme dans lPictus apoplectique, les réflexes sont diminués 
ou abolis en masse. 

Les méningiles diffuses aiguës cérébrales où cérébro-spinales, laménin- 
gile luberculeuse, présentent en général deux périodes distinctes dans 
leur évolution : la période de début est caractérisée par des phénomènes 
d'exeitation, de lhyperesthésie cutanée, une exagération des réflexes 
cutanés et tendineux et des crises convalsives ; dans la période terminale 
ou de paralysie, les réflexes s’atténuent progressivement. 

Les réflexes ont été étudiés dans la paralysie générale par Renaud. 
Cet auteur a constaté que les réflexes tendineux et cutanés sont exagérés 
dans limmense majorité des cas, surtout au début, mais qu'ils tendent 
à s’atténuer et même à disparaitre avec les progrès de la maladie. Hs sont 
au contraire diminués ou abolis d’une façon précoce, lorsque le {abes 
vient s'ajouter aux signes de la paralysie générale. 
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Piéraccini a interrogé les réflexes tendineux dans Péfal post-épilep- 
tique: il a reconnu qu'immédiatement après Pattaque convulsive. dans 
la période de coma, les réflexes tendineux ont disparu où qu'ils sont 
considérablement diminués. Après un temps variant de quelques mi- 
nutes à une demi-heure, ils reprennent peu à peu d'intensité et méme 
pendant une courte période, qui précède le moment où le malade est 
complètement remis, ils sont exagérés. L'intensité et la durée de la dimi- 
nution des réflexes sont proportionnelles à la gravité de Facces. 

Dans l'épilepsie unilalérale où partielle symptomatique 
Bravais-Jacksonnienne — Ta décharge nerveuse est suivie d'une diminu- 
lion momentanée des réflexes dans les membres intéressés: mais, fait 
plus important, pendant les périodes intercalaires, les réflexes tendineux 
sont au contraire très souvent exagérés, du côté des membres qui sont 





épilepsie 


le siège des convulsions partielles. 

Les lésions localisées, qui atteignent les zones motrices corticales où 
leurs fibres de projection dans la couronne ravonnante ou le segment 
postérieur de la capsule interne, modifient les réflexes de manières diffé- 
rentes suivant leur mode d'apparition et leur degré d'ancienneté. 

Si l’on considère tout d'abord les hémiplégies d’origine vasculaire par 
ramollissement où hémorrhagie ayant débuté par une attaque apoplec- 
tique: on constate que, dans la période comateuse qui succède immé- 
diatement à l'ictus, les membres sont dans la résolution, et Fon trouve 
du côté paralysé une suppresion du tonus muscalaire: les membres sou- 
levés et abandonnés à eux-mêmes retombent en masse et plus lourdement 
du côté paralysé que du côté sain. 

On note généralement dans ce cas, pas toujours cependant, un affai- 
blissement des réflexes cutanés et tendinmeux des deux côtés, affaiblisse- 
ment qui parfois peut persister pendant plusieurs semaines. 

Pour les réflexes cutanés, laffaiblissement est de règle, et l'est d'autant 
plus marqué et d'autant plus persistant que la lésion est plus importante. 
L'abolition comalète des réflexes cutanés : réflexe plantaire, abdominal et 
réflexe conjonetival, dans la période de coma, est indice d'une lésion grave 
et assombrit naturellement le pronostic. Après la période comateuse., ces 
réflexes peuvent réapparaitre dans le côté non paralysé. Les réflexes tendi- 
neux sont d'ordinaire moins profondément atteints, S'ils sont régulière 
ment affuiblis où abolis dans la période de coma; ils reviennent d'ordi- 
naire assez vite, malgré Fétat flaceide de la paralysie. Lorsque Fhéniplégie 
s'installe rapidement, mais sans ictus, il est ordinaire encore de noter 
l'affublissement des réflexes, surtout des réflexes cutanés, et du cotf 
paralysé principalement. 

Dans les hémiplégies anciennes, les membres paralysés deviennent habi- 
tuellement le siège d’une contracture persistante, évidente ou latente, dont 
l'établissement est annoncé par Pexagération des réflexes tendineux. On 
peut dire que cette exagération est de règle, puisqu'on là rencontre da 
côté paralysé au moins dans 95 pour 100 des cas. Elle est surtout mar- 
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quée au membre inférieur, qui présente le plus souvent le phénomène de 
la trépidation clonique du pied. Elle existe également dans les réflexes de 
l’olécrane, du poignet, du masséter, On observe même une certaine exa- 
gération des réflexes dans le côté opposé du corps, avec phénomène du 
pied dans plus du quart des cas (voy. p. 486), et le réflexe contro-latéral 
existe dans la moitié des cas. 

Les réflexes cutanés, dans les hémiplégies anciennes, ne paraissent 
pas se comporter de la même manière que les réflexes tendineux, ils ont 
une tendance moindre à l’exagération tardive et restent au contraire 
plus souvent affaiblis. Le réflexe cutané plantaire, étudié par Ganault 
dans 82 cas d'hémiplégie ancienne, s'est montré 92 fois affaibli, 20 fois 
exagéré et 10 fois normal. 

Ainsi que la montré Babinski (1896), le réflexe plantaire exagéré est 
souvent modifié dans sa forme. Sous le nom de phénomène des orteils, 
cet auteur à décrit chez les hémiplégiques une contraction des orteils en 
extension à la suite de lexcitation de la plante du pied, en opposition 
avec la contraction en flexion qui caractérise le réflexe plantaire normal. 
Ce phénomène existe dans les hémiplégies récentes et anciennes (85 pour 
100, Ganault), dans les paraplégies spasmodiques de cause organique, dans 
la maladie de Friedreich, dans l'épilepsie partielle, toutes les fois en un 
mot qu'il existe une perturbation dans le système pyramidal » (Babinski). 

Du côté non paralysé, le réflexe plantaire est moins souvent atteint, 
lorsqu'il est modifié, il est aussi souvent exagéré que diminué. 

Le réflexe abdominal et le réflexe crémastérien sont presque toujours 
diminués, particulièrement du côté paralysé, parfois des deux côtés. 


Les paralysies cérébrales organiques — hémiplégie, monoplégie -— 
peuvent guérir complètement; il en est ainsi dans les cas de troubles cir- 
culatoires passagers (anémie, congestion). Si les lésions sont légères, 
la guérison peut être presque intégrale, la faiblesse musculaire disparaît 
presque complètement et la contracture ne s'établit pas, mais 1l persiste 
généralement dans les membres qui ont été atteints et même dans tout un 
côté du corps une exagération des réflexes tendineux. Ce symptôme est 
l'indice d’une lésion existant à un degré minimum, mais cependant 
constituée. Les lésions localisées à évolution lente, les tumeurs qui 
atteignent la convexité dans la région motrice : exostoses, pachymé- 
ningite, tubercules, sommes des méninges, gliomes, etc., provoquent 
soit des phénomènes diffus d’excitation, soit des crises de convulsions 
Jacksonniennes ou bien des monoplégies. Dans toutes ces circonstances, 
il est de règle d'observer une exagération des réflexes dans toutes les 
parties du corps intéressées, sauf toutefois à la suite immédiate des 
ictus ou des crises convulsives qui amènent une diminution momentanée 
de ces réflexes. 

Jajouterai en terminant que, dans toutes les affections nerveuses, même 
à tendance spasmodique, lorsque le malade s’est affaibli progressivement 
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et qu'il est arrivé à cet état de déchéance particulière que Fon désigne 
sous le nom de cachexie nerveuse, les centres réflexes perdent leur exal- 
tation et les phénomènes spasmodiques peuvent être remplacés par la 
paralysie flasque. 


5° Modifications des réflexes dans les affections fonc- 
tionnelles du système nerveux. — [L'état des réflexes tendi- 


neux et cutanés peut être variable dans les névroses; mais, pour ce qui 
concerne tout d'abord les réflexes tendineux, on peut dire qu'ils ne sont 
jamais abolis. Dans la neurasthénie, les réflexes tendineux — le réflexe 
rotulien en particulier — sont souvent exagérés et, dans celte affection, 
les réflexes cutanés ne présentent, en général, rien de particulier à noter; 
ils peuvent être normaux ou le plus souvent augmentés. 

Dans l’hystérie, étude des réflexes est beaucoup plus importante, étant 
données la grande fréquence dans cette névrose de paralysies et de con- 
tractures et la difficulté, réelle dans certains cas, qu'éprouve parfois le 
clinicien pour décider si telle hémiplégie ou telle paraplégie est de 
nature organique ou fonctionnelle. 

On peut, dans les paralvsies hystériques, observer une exagération plus 
ou moins considérable des réflexes tendineux, mais peut-on y constater 
l'existence du elonus du pied? Les observateurs ne sont pas unanimes 
sur ce point. Tandis que Bechterew, Oppenheim, Sternberg admettent 
l'existence du phénomène du pied dans Fhystérie, Gowers, Babinski 
Mills font des réserves à cet égard. Pour Gowers, dans la paraplégie hys- 
térique avec contracture, 11 y a lieu de distinguer : un clonus semblable 
à celui qui survient à l’état normal chez la plupart des sujets lorsque, 
assis sur une chaise, les pieds n’appuient sur le sol que par la face plan- 
taire des orteils, et le pseude-clonus du pied, qui dans Fhystérie serait 
fréquent et dépendrait d'une contraction volontaire des museles du 
mollet qui fléchissent le pied ou la jambe. 

Pour Babinski, les paralysies hystériques  n’exerceraient aucune 
influence sur les réflexes tendineux et on n°y observerait pas le elonus du 
pied. Pour Mills, le vrai elonus du pied est rare dans lhystérie, et, lors 
qu'il existe, il serait en rapport avec La diathèse de contracture. Cet 
auteur admet que, dans la plupart des cas où on a signalé le elonus du 
pied dans les paralysies hystériques, où bien on n'a pas tenu compte 
d’une lésion organique concomitante, — association hystéro-organique — 
ou bien qu'il s'agissait de sujets présentant des troubles de la nutrition 
dus à une infection ou à une intoxication. 

Pour ma part, je ne puis souscrire à cette manière de voir. Que Île 
elonus du pied se rencontre rarement dans les paralysies hystériques, la 
chose est certaine; mais il n’est pas moins certain qu'on peut Py obser- 
ver. Pour ma part, J'en ai constaté quelquefois Fexistence dans la para- 
plégie et dans lhémiplégie hystériques, et, dans ces cas, il était accom- 


pagné d’exagération des réflexes tendineux. Dans les cas que J'ai obser- 
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vés, le elonus du pied était absolument le même que dans les paralysies 
spasmodiques de cause organique — médullaire et cérébrale — et, dans 
ces cas enfin, la guérison des accidents fut obtenue par des moyens 
d'ordre purement suggestif. 

Au point de vue sémiologique, le phénomène des orteils parait avoir 
une valeur plus importante. Pour Babinski, si l'excitation cutanée de la 
plante du pied détermine, au lieu d’une flexion comme à l’état normal, 
une extension des orteils, on peut en conclure qu'il existe une pertur- 
bation dans le fonctionnement du système pyramidal. Ce signe existe 
dans la majorité des cas d’hémiplégie organique et serait même plus 
accusé, d’après Babinski, dans les cas récents que dans les cas anciens. 
Pour cet auteur, le phénomène des orteils ferait toujours défaut dans 
l'hémiplégie hystérique. Pour Roth (1900), il pourrait sv observer très 
exceplionnellement. La question est encore, du reste, en discussion, et 
il en est du phénomène des orteils comme d’autres signes cliniques. 
C'est un signe de grande présomption, mais non de certitude absolue 
de lexistence d’une altération des fonctions du système pyramidal. En 
effet, il n'existe pas d’une manière absolument constante dans Fhémi- 
plégie organique (8 pour 100, Ganault) — il y est moins fréquent que 
le phénomène du pied — el, partant, si sa présence permet de conclure 
avec vraisemblance à jo d’une lésion matérielle, son absence, 
par contre, ne permet pas à elle seule d’exelure lexistence de cette 
lésion. 

Le diagnostic entre les paralysies hystériques et les paralysies dues à 
des lésions matérielles du névraxe ne me parait pas pouvoir être basé 
uniquement sur létat des réflexes tendineux ou cutanés dans ces 
paralysies. 

I faut encore y ajouter d’autres caractères : à savoir l'existence de cer- 
fains mouvements combinés de flexion de la cuisse et du trone (voy. 
p. 485) et l'hypotonicité musculaire, qui ne se rencontreraient pas dans 
lhémiplégie hystérique (Babinski): Pour ce qui concerne les mouve- 


184), 


ments associés du membre supérieur paralysé où syncinésies (VOy. p. 48 
Je ne les ai pour ma part constatés nettement que dans les cas d’hémi- 
plégie organique. Je ferai remarquer encore que dans lPhémiplégie hysté- 
rique la paralysie faciale est extrêmement rare. La démarche du malade 
est différente de celle que lon observe dans l’hémiplégie organique où 
le malade marche en fauchant, tandis que’ dans lhémiplégie hystérique 
il marche en draguant. (Voy. Hémiplégie, p. 484 et 507.) 

Enfin lhémiplégie hystérique s'accompagne très souvent d’une hémi- 
anesthésie sensitivo-sensorielle avec amblyopie et rétrécissement du 
champ visuel. Cette hémianesthésie hystérique présente certaines parti- 
cularités qui lui sont spéciales et, entre autres, elle ne diminue pas 
régulièrement et progressivement d'intensité en remontant de l'extrémité 
des membres vers leur racine, ainsi qu'on lobserve dans lhémianes- 
thésie organique. C'est là un caractere diagnostique auquel j'accorde une 
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réelle importance. (Voy. Sémiologie de la sensibilité; Topographie céré- 
brale, p. 977.) 

Enfin, dans les cas — et la chose n’est pas très rare — où il existe 
une association hystéro-organique, 11 est parfois fort difficile de faire la 
part de ce qui revient ou non à la névrose dans la genèse des accidents 
paralytiques. 

Je n'insisterai pas sur Fétat d’autres réflexes cutanés où muqueux dans 
l'hystérie, qui sont essentiellement variables selon que la peau et les 
muqueuses présentent une sensibilité normale où non — anesthésie, 





esse car l’état de ces réflexes est corrélatif de celui de cette 
sensibilité. Le réflexe du voile du palais est souvent aboli chez les hysté- 
riques, mais son abse ‘nce peut se rencontrer chez des sujets indemnes de 


cette névrose. 


CHAPITRE X 
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tespir ation. — Circulation. — Appareil digestif. — Rein. — Vessie. 
Appareil génital. — Fièvre nerveuse. 


J'étudierai successivement Ta sémiologie des troubles respiratoires, 
circulatoires, digestifs, urinaires et génitaux ainsi que les modifica- 
ions de la température fièvre nerveuse que lon rencontre au 
cours des affections du système nerveux. 








! 
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Ces troubles sont de deux ordres, selon qu'ils traduisent une lésion 
organique où bien un simple désordre fonctionnel du système nerveux. 
Dans le premier cas, tantôt ils ne sont qu'un des éléments, généralement 
accessoire, de l’ensemble symptomatique propre à Faffection nerveuse 
organique, lantôt, au contraire, ils prennent une importance capitale 
par la gravité de leurs conséquences ou Fimportance diagnostique de 
leur apparition. Quant aux troubles respiratoires qui apparaissent à locca- 
sion des affections nerveuses sine materia, ils méritent toute lattention, 
parce qu'ils peuvent concentrer en eux tout lPintérét symptomatique, 
en représentant provisoirement la seule manifestation objective de la 
névrose et en offrant des attributs particuliers qui permettent de les 
rattacher à leur véritable cause. 
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I. — TROUBLES RESPIRATOIRES DANS LES MALADIES ORGANIQUES 
DU SYSTÈME NERVEUX 


[existe dans le bulbe un centre respiratoire, double et bilatéral, situé 
vers la pointe du V du calamus scriplorius, au niveau de l'origine du 
pneumogastrique. Il se compose de deux portions distinctes : lune prési- 
dant à inspiration, l’autre à l'expiration. Ce centre bulbaire est influencé 
par diverses impressions sensilives (voies centripètes), dont la voie prin- 
cipale est le pneumogastrique, et aussi par les centres cérébraux de la 
phonation et de la respiration, qui sont localisés dans l'opercule frontal 
et rolandique. D'autre part, le centre bulbaire commande aux centres 
médullaires d’innervation des muscles respirateurs, qui siègent entre la 
S° paire dorsale et la 4° paire cervicale; parmi ces centres médullaires qui 
président aux actes moteurs de la respiration (voies centrifuges), le plus 
important est celui du nerf phrénique. 

Les lésions qui peuvent intéresser ce système d’innervation de l'appa- 
reil respiratoire sont multiples et entraînent des expressions symptoma- 
tiques variables, selon le point qu'elles intéressent. 

Dans les affections destructives (hémorragie, ramollissement) ou com- 
pressives (lumeurs, épanchements) du cerveau, la respiration devient 
lente et profonde, stertoreuse, c’est-à-dire que le voile du palais, passive- 
ment agité par le passage de Pair, produit le ronflement. Souvent, dans le 
coma d'origine cérébrale, on observe le type respiratoire bien connu de 
Cheyne et Stokes, caractérisé par des pauses respiratoires durant quelques 
secondes et suivies de reprises qui augmentent de foree et de fréquence, 
pour diminuer ensuite et aboutir à un nouvel arrêt de la respiration. Ce 
signe est généralement précurseur de la mort. 

Parfois, dans lhémiplégie d’origine cérébrale, on note que les museles 
respiratoires thoraciques du côté malade se contractent moins énergique- 
ment que du côté sain. D'autre part, quelques observations permettent de 
rattacher la paralysie des muscles innervés par le nerf récurrent à une 
lésion cérébrale (Garel et Dor, Dejerine). 

Dans la méningite de la base, surtout la méningite tuberculeuse, la 
respiration est souvent modifiée. Au cours de laffection, on peut obser- 
ver un type irrégulier, caractérisé par la discordance entre les mouve- 
ments du diaphragme et ceux du thorax dans l'acte respiratoire. Souvent, 
surtout à la fin de la maladie, la respiration est irrégulière et elle s'ac- 
célère jusqu'au moment de la mort. lei le rythme de Cheyne et Stokes 
s’observe aussi à la période terminale. 

L'atrophie des noyaux du bulbe, dans la paralysie glosso-labio-laryn- 
gée par exemple, est accompagnée d’une dyspnée continue et paroxys- 
tique, qui témoigne de l'extension de la lésion au centre respiratoire et 
aux origines des nerfs vagues. Au début, la voix est faible et monotone 
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en raison de la parésie des muscles innervés-par le récurrent. Lorsque 
la paralysie des constricteurs est complète, laphonie survient et le phé- 
nomène de l'effort est impossible. Si, au contraire, les abducteurs des 
cordes vocales sont paralysés, il en résulte une dyspnée avec tirage et 
sifflement qui peut nécessiter la trachéotomie. À la longue, le malade 
s'épuise lorsqu'il parle: il est incapable d’une forte expiration et se 
trouve dans un état de dyspnée permanente. La moindre bronchite 
l’expose à succomber rapidement à Fasphyxie, parce qu'il ne peut 
rejeter les mucosités bronchiques. D'autre part, La béance de la 
olotte permet Pintroduetion accidentelle de parcelles alimentaires dans 
la trachée, d’où le développement de bronchites et de broncho-pneu- 
monies. 

Ainsi se comportent également d’autres affections susceptibles de 
porter atteinte aux noyaux bulbaires : la sclérose latérale amyotro- 
phique, la poliencéphalite aiguë où subaiquë, là paralysie bulbaire 
aiquë par hémorragie ou ramollissement, quelquefois et très rarement, 
la paralysie infantile. 

Les troubles laryngés ne sont pas très communs dans la syringomuyélie 
(Schlesinger), et ils apparaissent dans cette affection dès que la glioma- 
tose a envahi le bulbe. L'anesthésie dissociée de la muqueuse du larynx 
a été assez rarement constatée, parfois il n'existait que de la thermo- 
anesthésie seule. Les troubles moteurs se caractérisent par une paralysie 
laryngée unilatérale à forme récurrentielle. La parole devient rauque et à 
l'examen laryngoscopique on constate qu'une corde vocale est en position 
cadavérique. Plus rarement les phénomènes paralytiques sont bilatéraux. 
Somme toute, dans la svringomyélie les troubles moteurs laryngés portent 
sur les muscles vocaux, contrairement à ce que Fon voit dans le tabes où 
la paralysie porte presque exclusivement sur les museles respirateurs du 
larynx, dilatateurs de la glotte. 

La destruction progressive des centres moteurs de la moelle épinière 
est caractérisée par une dyspnée croissante à mesure que les muscles 
inspirateurs sont successivement paralysés, Bientôt se produit une 
anxiété considérable, un ralentissement notable de la respiration, une 
inspiration très lente et difficile, exigeant l'intervention des muscles 
auxiliaires, labaissement du diaphragme suppléant au défaut d'élévation 
des côtes. À l'ampleur et à la lenteur de linspiration s'oppose la brièveté 
de lexpiration, suivie d'une pause longue qui précède l'inspiration 
suivante. Quand lorigine du nerf phrénique (4° paire cervicale) est 
atteinte, le diaphragme est paralysé et Pasphyxie s'ensuit. 

Ces symptômes s'observent dans les hémorragies tntra- où péri-médul- 
laires, les fractures où luxations de la colonne cervicale, les fumeurs 
comprimant la moelle, les myéliles aiguës où chroniques de la région 
cervico-dorsale, là poliomyélile aiquë, subaiguë où chronique, la sclé- 
rose latérale amyotrophique. 

Une lésion destructive des parties supérieures de la moelle peut agir 
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comme une lésion bulbaire, en supprimant les fibres qui établissent les 
communications entre les centres respiratoires secondaires (médullaires) 
et le centre bulbaire. 

Pendant la période irritative des lésions médullaires où bulbares, 
avant la désintégration des éléments, la dyspnée est spasmodique au lieu 
d'être paralytique et elle ressemble à l'asthme, avec des intermittences 
qui sont en rapport avec la manifestation toujours discontinue des exei- 
tations anormales des éléments nerveux. 


Troubles laryngés dans le tabes. — Ces troubles décrits pour la 
première fois, en 1868, par Féréol, étudiés depuis par différents auteurs, 
Jean, Charcot et Krishaber, Cherchewskvy, Landouzy et Dejerine, Kahler, 
Schlesinger, Oppenheim, Dejerine et Petreen, ete., sous le nom de crises 
laryngées des alaxiques où de laryngisme labélique, sont extrèmement 
fréquents dans le tabes et peuvent s'observer à une période quel- 
conque de l’évolution de la sclérose des cordons postérieurs. Les statis- 
tiques de différents auteurs sont à cet égard très démonstratives; c'est 
ainsi que sur 96 labétiques Krause en trouve 15 — soit 34,2 pour 100 
— chez lesquels existaient des troubles manifestes du côté du larynx. 
Marina a constaté encore une proportion beaucoup plus forte car, sur 
96 malades également, il dit n’en avoir pas rencontré un seul dont le 
pharvnx et le larynx fussent en état d’intégrité parfaite. Mais cette 
proportion est certainement exagérée, d'autant plus que l’auteur 
fait entrer dans sa statistique et comme seul phénomène laryngé, chez 
plusieurs de ses malades, existence d’une simple anesthésie pharyn- 
gienne, phénomène que Fon peut observer chez des gens absolument 
Salins, 

Depuis plusieurs années, l'examen du larynx chez les tabétiques à été 
pratiqué avec grand soin et d’une manière systématique, dans mon 
service et à ma consultation externe de la Salpétrière, par Natier, et, 
de 1896 à 1899, cet examen à porté sur 102 malades : 75 hommes et 
29 femmes. Or, sur ces 102 tabétiques il s’en est trouvé 45 — soit 
44,2 pour 100 — qui présentaient des troubles divers du côté de lor- 
gane vocal. 


Relativement à lâve, les résultats obtenus ont été Les suivants : 


TABLEAU I 


HOMMES FEMMES 
De 21 à 50 ans . Lire a DORA DNS EEE 2 
DIREMAURS 37. toc 24 51 à 40 —. . . 7 
LIBAN 26 DIR ED 6 SE Lo bre 12 
DINAICO ER 11 51 à 60 —. See n 
CIRAMOERN M 5 CIFAMIOERRNRE h 
\ge indéterminé. . . . Le D Age indéterminée. . l 
5 29 





Enfin, le laryngoscope à permis à Natier de constater directement, et 
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dans chaque cas, la nature des troubles, qui se sont ainsi répartis 


TABLEAU HI 


Paralysie en abduction de la corde vocale gauche. 0 2 2. I 
Paralysie en abduction de la corde vocale droite. PTT AE I 
Paralysie en adduction des deux cordes vocales... . PR Re 11 
Paralysie en adduetion de la corde vocale droite. 2 2 2 2. 8 
Paralysie en adduction de la corde vocale gauche. 0 2 2 2. I 
Parésie abductrice des deux cordes vocales 2 2 2 0 2 2 0 0 0 7 
Parésie abductriee de la corde vocale gauche. 5 


Parésie abductrice de la corde vocale droite. 


Parésie adductrice de la corde vocale droite. 0 0 0 0 0 0 0 l 
ielardide l'abdluction A Aro... ._.._.—._._.—._.—.:..E.EZ.E.. €... 3 
Xetard de l'adduetion à droite. I 
Alaxie des deux cordes vocales. 0. 0 2 2 2 4 4 4 0 2 2. À 
Alaxie de la corde vocale gauche. I 


En se basant sur les résultats fournis par lPexamen avec le miroir 
laryngoscopique, on peut distinguer trois variétés différentes de mani- 
lestations laryngées au cours de lataxie locomotrice. 

1° Phénomènes laryngés sans troubles apparents. — Très souvent, 
pendant le tabes et même parfois dès son début, à la période préataxique, 
les malades se plaignent de quintes de toux suivies de véritables crises 
laryngées et qui ne se traduisent, objectivement, par aucune altération 
particulière dans la motlité de lorgane vocal. Cette toux, d'ordinaire 
sèche, débute par du picotement au niveau de la région thyroïdienne, 
puis surviennent des quintes plus où moins accentuées. Parfois, les accès 
sont d’une fréquence telle qu'on ne saurait mieux faire que de les com- 
parer aux attaques de la coqueluche. [n'y a rien de régulier dans Fappa- 
riion de la toux, elle peut être provoquée par certaines circonstances 
occasionnelles telles que la fatigue où un refroidissement; mais, en 
cénéral, on n'arrive pas à découvrir là cause de laccès. Il peut se mon- 
trer, non seulement pendant le jour, mais aussi durant la nuit. Dans ce 
dernier cas, les malades sont pris au cours de leur sommeil et subitement 
réveillés. Quelquefois, la crise se termine par Fexpuition d'un flot de 
muecus. Au cours de la quinte, et grâce à sa violence, la face peut se 
evanoser et si la cerise se prolonge, le malade, impuissant à respirer, 
éprouve une sensation nette de suflocation avec angoisse très vive el 
perte de connaissance. IEest alors frappé d'un véritable ictus laryngé. 

Les crises larvngées peuvent S'atténuer à la longue et devenir moins 
fréquentes. Ce sont de véritables phénomènes spasmodiques qu'on à 


rangés sous quatre types divers : a. Toux spasmodique. — D. Spasme 
phonatoire, dysphagique. — €. Spasme respiratoire, dyspnéique. — 


d. Nertige laryngé, avec prédominance de Fun ou Fautre de ces types 
suivant le caractère de la crise. 

Pour expliquer les crises laryngées, on à voulu, anatomiquement, 
invoquer des lésions du nerf laryngé supérieur et des centres du vague 
et de Faccessoire. Mais, en se basant sur lexamen elinique et anato- 
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mique d’un cas parliculier soumis à son observation, Schlesinger (1894) 
a démontré que celte hypothèse était dénuée de fondement. En effet, chez 
sa malade qui avait une paralysie bilatérale des crico-thyroidiens posté- 
rieurs avec conservation de la sensibilité de la muqueuse, l'examen histo- 
logique montra que la moelle allongée, sauf une très légère dégéné- 
rescence de l’une des racines du trijumeau, et de la racine descendante 
du glosso-pharyngien ascendant (faisceau solitaire), était complètement 
intacte, et que les cellules ganglionnaires des noyaux du vague et de Fae- 
cessoire ne présentaient aucune espèce d’altération. Par contre, il existait 
une névrite dégénérative très accusée du pneumogastrique et surtout du 
récurrent. Les muscles crico-aryténoidiens postérieurs étaient fortement 
atrophiés avec lésions dégénératives accentuées. Les autres museles du 
larynx ainsi que le nerf laryngé supérieur étaient absolument intacts. 

2° Phénomènes laryngés avec troubles parétiques. — A ce deuxième 
sroupe appartiennent les cas où l'exploration avec le laryngoscope révèle, 
dans l'appareil moteur de l'organe vocal, des désordres apparents. Ceux-ei 
peuvent être plus où moins prononcés et ne se traduire, par exemple, 
que par un certain degré de limitation, dans labduction, pour lune ou 
l'autre de chacune ou même des deux cordes vocales. D’autres fois, 
mais plus rarement, ce sera l’adduetion qui se fera de façon incomplète ; 
enfin, abduction et adduetion pourront s'effectuer dans leur entier, mais 
on constatera, dans l'exécution des mouvements d'ouverture et d'occlusion 
de l’orifice glottique, un retard appréciable. 

Dans la même catégorie seront classés les phénomènes particuliers 
d'incoordinalion motrice, constitués par des mouvements ataxiques véri- 
tables des cordes vocales. Is consistent dans un tremblement horizontal 
des rubans vocaux, nettement perceptible au laryngoscope, et survenant 
soit pendant l'inspiration, soit pendant la phonation. 

Phénomènes laryngés avec troubles paralytiques. — £e dernier 
oroupe est de tous le plus important, car il est relatif aux altérations les 
plus graves. Les laryngoplégies tabétiques sont uni-ou bilatérales; mais, 
comme elles frappent presque exclusivement les museles du larynx dits 
respiraleurs, €’està-dire les crico-aryténoidiens postérieurs ou dilata- 
teurs de la glotte, elles sont toujours de ce fait partieulièrement redeu- 
tables. 

Assez peu fréquemment sont atteints les constricteurs:; cependant, 
et comme il existe des exemples de paralysies bien observées où ces 
muscles étaient manifestement en cause, cette variété doit être nécessai- 
rement admise parmi les manifestations laryngées du tabes. 

Les laryngoplégies tabétiques ne déterminent que rarement des trou- 
bles vocaux et, en général, la phonation n’est pas entravée grâce, préci- 
sément, à la conservation de l'intégrité fonctionnelle des constricteurs. 
Que si, exceptionnellement, Pune des deux cordes se trouve paralysée en 
abduction, avec le temps pourra s'établir une suppléance fonctionnelle, 
l’autre corde dépassant, dans l’adduction, la ligne médiane pour venir 
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s'affronter avec Le bord libre de sa congénère du côté opposé. Et, dans 
ces conditions, on n'observera pas non plus de troubles phonatoires. 
Il en est tout autrement des troubles respiratoires. Ceux-ci revétent par- 
fois une gravité extrême, la fente glottique étant réduite à d’infimes 
dimensions et le bord libre des cordes demeurant presque juxtaposé, 
quelque effort inspiratoire que fasse le malade. En pareille circonstance, 
l'expiration peut encore s’accomplir relativement bien; mais, c'est 
l'inspiration surtout qui, par suite de la paralysie des dilatateurs, est 
pénible, bruyante, souvent sifflante. 

L'examen laryngoscopique pratiqué chez les ataxiques atteints de 
paralysie larvngée fournit des résultats différents. On peut trouver l’une 
ou l’autre des deux cordes complètement immobilisée en position inspi- 
ratoire profonde, c’est-à-dire en abduetion extrême. Mais, je le répète, 
c'est là un fait plutôt rare. Ce qu'on observe plus communément, c'est la 
paralysie en adduetion portant sur Pune où autre des deux cordes et, très 
fréquemment, sur les deux. En général, alors, la fermeture complète de la 
olotte est encore possible; mais, quand le patient tente un effort inspi- 
ratoire, on voit la corde, s'il s'agit d’une monoplégie, ou les deux cordes, 
s'il s'agit d’une diplégie, s'arrêter le plus souvent en position cadavérique 
ou dans toute autre position intermédiaire à la phonation et à l'inspiration 
profonde. Il y a, du reste, à cet égard, nombre de variétés et les combi- 
naisons les plus diverses peuvent se présenter. Ainsi, l'une des deux 
cordes peut être absolument intacte et l'autre limitée dans son abduction, 
ou complètement immobilisée en adduction. Les deux cordes peuvent être 
prises, mais chacune à un degré différent. Enfin, la laryngoplégie récur- 
rentielle peut être totale et chacun des rubans vocaux absolument inmmo- 
bilisé. Ce dernier mode, extrêmement grave quand les cordes sont, ou à 
peu près, fixées en position médiane, est heureusement moins commun 
que la paralysie exelusive des dilatateurs. 

Cette division des manifestations laryngées au cours de Fataxie loco- 
motrice, en trois groupes différents, est schématique: elle repose cepen- 
dant sur des données précises fournies par lexamen laryngoscopique. Mais, 
il convient de ne pas exagérer en lui accordant un sens trop absolu. En 
effet, on pourra, par exemple, observer de la toux avec crises laryngées 
à toutes les périodes du tabes, de même des spasmes, des mouvements 
ataxiques et autres troubles de la coordination. La parésie pourra être liée 
à la paralysie et celle-ci se montrer tout à fait au début sans considération 
mème pour l’ordre chronologique. 

Quant à la fréquence relative des diverses modifications observées dans 
le larynx, avec le miroir, il suffira de jeter un coup d'œil sur le tableau I 
pour s’en rendre un compte exact. 

Jai déjà fait allusion aux raisons anatomiques invoquées pour expliquer 
les crises laryngées du tabes: les examens nécropsiques ont également 
fourni des résultats dans les cas de paralysie et c’est surtout dans ce der- 
nier ordre de faits qu'ils ont été pratiqués. Le terme paralysie n’est du 
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reste ici pas tout à fait exact, ces muscles paralysés étant en même temps 
toujours atrophiés. 

Or, dans les différentes autopsies qui ont été rapportées au cours de 
ces dernières années, on à toujours constaté l'intégrité des novaux du 
vague et du spinal d’une part (Oppenheim, Dejerine et Petreen, Grabover) 
(1896) et, d'autre part, des altérations très marquées des nerfs des 
museles paralysés ainsi que du tronc du récurrent. Grabover a en outre 
montré dans un cas que les racines du spinal étaient intactes, tandis que 
celles du pneumogastrique étaient très altérées, et ée fait vient à l'appui 
des travaux antérieurs de cet auteur (1891) et de ceux de Rossmann 
(1891), travaux qui montrent que le nerf spinal n’exerce aucune fonce- 
tion sur le laryax dont la musculature est innervée, exclusivement, par 
le vague. 

Si la paralysie est limitée aux muscles dilatateurs, souvent on trouve 
une partie seulement des tubes nerveux du récurrent atteints de dégé- 
nérescence. On a prétendu que les altérations nerveuses pouvaient abso- 
lument faire défaut aussi bien dans le bulbe que sur les nerfs qui se 
distribuent au larynx. Ce n’est là qu'une hypothèse qui est infirmée par 
tous les résultats nécroscopiques que nous possédons. 

Si l’on ne pratique pas l’examen laryngoscopique et que, d'autre part, 
il n'existe pas de troubles phonatoires ou respiratoires, les paralysies 
laryngées peuvent être méconnues. Et ainsi s'explique le fait qu'elles 
sont regardées comme moins fréquentes que les spasmes. D’autres fois, 
on considérera comme des spasmes de la glotte des crises de dyspnée 
occasionnées par une paralysie, au début, des dilatateurs. Enfin, certaines 
paralysies laryngées, difficiles à qualifier, ne seraient autres peut-être que 
des laryngoplégies tabé tiques, symptôme unique et éloigné d’une ataxie 
locomotrice dont l'avenir révélera l’existence. 

La paralysie des dilatateurs est de beaucoup celle qu’on observe le plus 
communément au cours du tabes. C'est ce dont témoigne une statistique 
dressée par Bürger. En effet, sur 71 cas de laryngoplégies tabétiques, cet 
auteur n'aurait pas observé moins de 45 fois la paralysie des dilatateurs 
Chez 55 malades, il a constaté qu'elle était bilatérale, avec D aremer. 
d’un côté. Dans la statistique provenant de mon service nous voyons que, 
sur 22 cas, les dilatateurs se sont trouvés atteints 20 fois et que, chez 
11 malades, la paralysie était bilatérale. Au début, les constricteurs 
n'étant pas encore intéressés, on à aflaire à une paralysie pure des dilata- 
teurs; mais, plus tard, on voit les thyro-aryténoïdiens se prendre à leur 
tour et ainsi s'établit une contracture antagoniste des constricteurs. 

Les troubles de la sensibilité dans les laryngoplégies tabétiques sont 
très inconstants. Îl semblerait que, normalement, il dut exister de l’anes- 
thésie de la muqueuse; et certains auteurs prétendent, en effet, en avoir 
rencontré. D'autres ont signalé de lhypoesthésie; mais la plupart n'ont 
absolument rien trouvé. Nombre de médecins, au contraire, ont noté une 
hyperesthésie manifeste et celle-ci serait le facteur essentiel de Paccès de 
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spasme ou de vertige. À côté des altérations relevant nettement du tabes, 
nous croyons, au point de vue des modifications de la sensibilité de la 
muqueuse vocale, qu'il faut tenir grand compte des dispositions indivi- 
duelles. 

Les troubles laryngés sont toujours une manifestation grave au cours 
de lataxie locomotrice. Et cette gravité varie suivant l’intensité de la 
lésion, les paralysies S'accompagnant, naturellement, des phénomènes les 
plus dangereux. Quelques auteurs raisonnant par analogie avec ce qui se 
passe pour les troubles oculo-moteurs du tabes dont on voit, parfois, la 
disparition spontanée, ont admis qu'il en pouvait être ainsi pour le larynx. 
Si, théoriquement, pareille hypothèse est soutenable, il est cependant 
plus juste de reconnaitre que, dans la pratique, les altérations laryngées 
du tabes ont tendance à progresser d'une façon constante. On ne saurait, 
à cet égard, être affirmatif que pour les seuls cas où à été pratiqué un 
examen laryngoscopique sérieux. Or, en pareille circonstance, on à 
constaté que, chez les malades atteints de Taryngoplégies, les rémissions 
élaient excessivement rares, el qu'une fois instituées les paralysies persis- 
aient jusqu'à la mort. Que S'il survient des modifications c’est que géné- 
ralement l'état s'aggrave. Et, alors, la corde primitivement en position 
cadavérique pourra se: mettre, par exemple, en position phonatoire ou 
médiane. S'agit-il d’une paralysie double, il n’est pas besoin d’insister 
sur la gène des troubles respiratoires et sur la gravité des désordres qui 
pourront s’ensuivre. En effet, la fente glottique peut être réduite à une 
simple ligne et le malade présentera une dyspnée permanente que viendra 
aggraver le moindre effort et la plus petite fatigue. Dans quelques cas, il 
a mème fallu recourir, d'urgence, à la trachéotomie pour parer à une 
crise, autrement mortelle, de suffocation. 

Enfin, à côté des phénomènes laryngés tabétiques, il faut mentionner 
les symptômes pharyngés que Fon observe parfois chez ces malades. C'est 
ainsi qu'Oppenheinm (1888) a décrit sous le nom de crises pharyngées 
des phénomènes caractérisés par une série de mouvements très fréquents 
de déglutition — 20 à 25 par minute — et accompagnés de bruits de 
déglutition plus où moins sonores. 


Les névriles généralisées de cause infectieuse ou Loxique ne causent 
pas souvent des troubles dans les fonctions du larynx, bien que l'existence 
de paralysies laryngées ait étéquelque fois constatée dans ces casÿ pour ma 
part.1lm'aété donné d'en observer deux exemples. La diphtérie peut produire 
une anesthésie de la muqueuse laryngée, partielle et prédominant au 
niveau du vestibule:; les cordes vocales restent inertes sous le contact. 
L'intoxication salurnine plutôt que Farsenicale entraine parfois la 
paralysie des museles du larynx se traduisant par de Paphonie. 

La paralysie du diaphragme peut reconnaitre aussi une origine névri- 
lique. Au repos, le malade ne semble pas oppressé; les mouvements 
respiratoires sont simplement plus fréquents el moins profonds. Mais, 
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au moindre effort, la respiration s'accélère et La dyspnée devient très 
intense. Tout effort (phonation, expectoration) est entravé et la moindre 
affection intereurrente de Pappareil respiratoire prend une gravité 
extrême. Au point de vue objectif, cette paralysie se traduit par la dépres- 
sion des hypocondres et de lépigastre pendant Pinspiration, tandis que 
la poitrine se dilate, et inversement le soulèvement des mêmes régions 
pendant l’expiration. 

Dans la névrile interstitielle hypertrophique on peut, comme dans le 

tabes, rencontrer une paralysie des muscles du larynx. Dans les trois cas 
de cette affection qu'il m'a été donné jusqu'ici d’ observer, il existait chez 
Fun d'eux (malade de la figure 122) une paralysie du crico-aryténoidien 
postérieur gauche ayant déterminé la position cadavérique de la corde 
vocale correspondante. 

La paralysie des intercostaux, peu fréquente dans la polynévrite, s'ex- 
prime ainsi : pendant les efforts d'inspiration, la partie supérieure du 
thorax ne s'agrandit pas, tandis que la région épigastrique et la base du 
thorax se soulèvent sous l’action du diaphragme. L'inspiration est longue. 
l'expiration, au contraire, est toujours courte et la phonation entravée. 

La névrite du pneumogastrique peut engendrer de lœdème, de la con- 
gestion pulmonaire, de la splénopneumonie. Et, sur ee terrain ainsi pré- 
paré par la lésion nerveuse, Pintervention des microbes pathogènes 
conduit rapidement aux lésions inflammatoires. 

Quant aux troubles respiratoires occasionnés par les compressions 
nerveuses (pneumogastrique, récurrent), leur histoire ne saurait être 
séparée de celle des tumeurs du médiastin. 

Certaines intoxications où infections portent leur action sur le sys- 
tème nerveux et intéressent accessoirement les éléments qui président aux 
fonctions respiratoires. À vrai dire, la détermination de la lésion ner- 
veuse n'est pas chose aisée, car les examens donnent des résultats tantôt 
négatifs, tantôt discutables, jamais constants; la localisation du poison 
sur élément nerveux n’en est pas moins certaine et on peut laffirmer, 
d’après la nature même des symptômes. 

C’est ainsi que, dans le {élanos, les organes musculaires de lappareil 
respiratoire participeront aux phénomènes de contracture au même titre 
que les muscles des membres; pendant les paroxysmes, il y a une con- 
tracture des muscies respirateurs et le thorax est immobilisé, d’où CYVa- 
nose et asphyxie. 

Dans la rage, il existe une dyspnée qui est spasmodique, violente, sub- 
asphyxique par spasme des inspirateurs; d’autres fois elle résulte de 
l'inertie totale des muscles respirateurs et s’observe ainsi dans la forme 
paralytique, d'emblée ou consécutivement aux accès spasmodiques. C'est 
l’asphyxie paralytique qui termine la maladie. 

La tétanie peut intéresser aussi la respiration et produire spéciale- 
ment le spasme de la glotte, soit dans sa forme généralisée, soit dans sa 
forme latente (laryngospasme primitif). 
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I. — TROUBLES RESPIRATOIRES DANS LES NÉVROSES 


Ce groupe répond simplement à des troubles fonctionnels du système 
nerveux dont le substratum anatomique échappe à notre connaissance, 
et cela en raison de sa légèreté et de sa disparition rapide, ear lallure 
paroxystique du symptôme indique bien lintermiltence et la bénignité 
de la lésion. 

Il suffit de signaler les troubles respiratoires qui se montrent dans 
l’épilepsie, car ils n’ont pas d'indépendance symptomatique. Parmi les 
symptômes de laura, on signale une angoisse respiratoire accompagnée 


d’une sensation de spasme laryngé. 


Les troubles qui accompagnent l'attaque sont plus marqués. Pendant 
la phase tonique la poitrine est immobilisée en expiration, la respiration 
est nulle et la face se congestionne. Pendant là phase clonique la respi- 
ration est saccadée, bruyante et incomplète : la cyanose persiste. A la 
période de stertor la respiration devient ample, régulière. 

Parfois le mal comitial donne lieu à des hémorragies pulmonaires. 

Dans la neurasthénie les troubles respiratoires font presque toujours 
défaut. C’est dans les formes graves de cette affection que lon a parfois 
noté la faiblesse de la voix, lanhélation et une toux sèche rebelle. 

C’est à l’hystérie que se rattachent ce qu'on appelle communément les 
troubles fonctionnels respiratoires d’origine nerveuse : la toux nerveuse, 
la dyspnée nerveuse, etc. ; troubles qui paraissent avoir une indépendance 
symptomatique telle, qu’on les appelait autrefois « essentiels ». 

Les troubles respiratoires dans l’hystérie ont un caractère impor- 
tant : leur allure paroxystique; mais ce qui est capital — car au point de 
vue du diagnostic ce fait a une valeur de première importance — tous 
les troubles respiratoires de l’hystérie, quels qu'ils soient, disparais- 
sent pendant le sommeil; Briquet cataloguait ces troubles sous le terme 
de spasmes respiratoires. Pitres classe en trois groupes les spasmes ryth- 
miques respiratoires : 





1° Spasmes respiratoires simples : les secousses convulsives sur- 
viennent exclusivement pendant l'inspiration ou l'expiration. Les spasmes 
expiratoires produisent des phénomènes plus où moins analogues à la 
toux où au renàclement; les spasmes inspiratoires produisent des phéno- 
mènes ressemblant au hoquet ou au reniflement. 

2° Spasmes respiratoires mixtes : les mouvements physiologiques 
d'inspiration et d'expiration sont tous deux modifiés par l'intervention 
des convulsions (baillement, éternüment, rire). 

3° Spasmes respiratoires compliqués : les secousses convulsives inté- 
ressent à la fois les muscles de la respiration et de la phonation (bruits, 
cris inarticulés, paroles distinctes prononcées d’une manière  con- 
vulsive). 

Charcot ramène aussi à deux chefs le mécanisme des € bruils 
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laryngés ». Les uns sont de nature expiratoire et se rapprochent plus ou 
moins du type de la toux; les autres sont de nature inspiratoire et se 
rapprocheraient du hoquet. En raison souvent d’une imitation invo- 
lontaire, automatique, de ce qu'on appelle la contagion nerveuse, ces 
bruits ressemblent fréquemment aux cris habituels à divers animaux : 
aboiement, hurlement, miaulement, grognement, mugissement, glous- 
sement, coassement, etc. 

J'examinerai tout d'abord les troubles de la phonation et de la respi- 
ralion qui correspondent non pas à une lésion locale, mais à une influence 
cénérale d’origine centrale (spasmes inspiratoires, expiratoires, alté- 
rations du rythme respiratoire); je m'occuperai ensuite de ceux qui sont 
en rapport avec une lésion locale du larynx ou du poumon (paralysies, 
contractures, hémorragie). 


Parmi les spasmes expiraloires, la toux est le plus fréquent et le 
mieux étudié (Lasègue, 1854). La toux hystérique se présente presque 
toujours sous forme paroxystique, avec un certain degré de permanence 
dans la répétition des accès à divers moments de la journée. 

Les secousses se groupent généralement par séries de trois où quatre. 
Les secousses isolées et les groupes de secousses sont séparés par des 
intervalles égaux. La toux cesse pendant le sommeil. 

Sur cet état permanent, mais non continu, se grelfent des paroxysmes. 
Ce sont de véritables crises ou attaques auxquelles les secousses de toux 
donnent un cachet particulier; crises qui sont précédées des symptômes 
céphaliques de laura, et qui peuvent se terminer par une période déli- 
rante, étre entrecoupées ou suivies par de véritables convulsions. Les 
paroxysimes sont généralement périodiques et réglés, se reproduisant, 
identiques dans leur forme et souvent à la même minute, une ou plusieurs 
fois par jour, surtout le soir, et pouvant durer une ou plusieurs heures. 

Ce pend it il n'ya ni dyspnée, ni suffocation, ni signes stéthoscopiques, 
à moins que la toux ne soit surajoutée à un €: arrlie laryngo-bronchique 
banal. 

La toux hystérique débute d'ordinaire dans l'adolescence, chez les 
jeunes filles de préférence. C’est une hystérie locale, subsistant souvent 
à l’état isolé, sans accompagnement d’autres stigmates de la névrose, sauf 
en général lhémianesthésie sensitivo-sensorielle et le rétrécissement du 
champ visuel. Lorsqu'elle n’est pas traitée par les méthodes employées 
en pareil cas — isolement avec psychothé: rapie — elle est tenace, rebelle 
à tout calmant, peut durer des mois, des années ; elle est capable de dis- 
paraître brusquement à la suite d’une attaque, et récidive facilement. 
Quelquefois elle alterne avec d’autres symptômes hystériques. Le plus 
souvent toutefois c’est une manifestation plutôt monosymptomatique de 
l’hystérie. 

Les caractères généraux de cette description de la toux hystérique se 
retrouvent dans la généralité des spasmes respiratoires que lon ren- 
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contre dans cette névrose : début brusque avec ou sans cause, allure 
paroxystique, équivalence d'attaque hystérique, ténacité, disparition 
brusque, récidives, manifestation isolée d'hystérie, etc. Ainsi se com- 
portent le renàclement, et tous les cris d'animaux précités. Parfois on 
observe des épidémies de bruits larvngés chez les hystériques, véritable 
contagion par suggestion. 

Le hoquet est le type des spasmes expiraloires. est plus rare que la 
toux. Survenant volontiers chez les hystériques gastralgiques, il appa- 
rait pour une cause légère, une ingestion alimentaire, où même sans 
cause. [est bruyant, rare dans les attaques, cesse dans le sommeil, asso- 
cié parfois au bäillement. Le reniflement est un phénomène du même 
ordre. 

Le bâillement est un spasme respiratoire mixte. C'est un accident assez 
rare qui se présente à l’état permanent ou paroxystique. Permanents, les 
häillements cessent pendant le sommeil, réapparaissant au réveil, durant 
des mois et des années; ils sont rythmés, souvent entrecoupés de quintes 
de toux; l’écartement des mâchoires est extrême, mais Finspiration ne 
dépasse pas la profondeur de linspiration normale. Paroxystiques, les 
bâillements se répètent coup sur coup, subintrants, pendant quinze, 
trente minutes et plus: Paccès cesse et recommence ensuite. On v 
retrouve souvent un fragment de l'attaque hystérique, avec convulsions. 

Les élernüments alternent souvent avec la toux. Is se produisent sous 
forme d'accès durant de quelques minutes à quelques heures, avec ou 
sans sécrétion nasale et se répétant 90 à 40 fois par minute. 

Le rire hystérique procède aussi par accès; 11 précède, accompagne où 
suit les attaques convulsives, où se montre dans leurs intervalles. 

D’après une description de Briquet, il v aurait un asthme hystérique 
qui serait analogue à l'asthme vrai ou à l'accès d'asthme symptomatique 
de lemphysème, mais qui présenterait les particularités suivantes ? sa 
grande intensité, sa persistance pendant des mois, son apparition et sa 
disparition brusques à lPoccasion d’une attaque, son alternance possible 
avec une paraplégie hystérique. 

La dyspnée hystérique par contre à une existence indiscutable. Elie 
est caractérisée par une accélération extrême des mouvements respira- 
toires, qui peuvent atteindre le nombre de 170 à ISO par minute. C'est 
une véritable polypnée. La respiration se fait sans bruit, sans effort, sans 
anxiété, sans cyanose; le pouls reste à 60 où SO pulsations. I n°y a ni 
expectoration, ni signes stéthoscopiques. Cette dyspnée disparait pendant 
le sommeil. Elle survient par accès qui durent trois à quatre heures et 
s'accompagnent de quelques symptômes (aura, pleurs) qui permettent 
de les assimiler à des attaques d'hystérie. D'autre fois elle existe à l'état 
permanent. C'est aussi une hystérie monosymptomatique, pouvant coin- 
cider où non avec des attaques convulsives. On Pa attribuée à un spasme 
de la glotte, à un spasme des bronches, à la paralysie du diaphragme, 
mais en réalité aucune de ces hypothèses n'est encore démontrée. 
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Des manifestations locales de Fhystérie sur le larynx — hystérie laryn- 
gée — apparaissent sans cause ou à l’occasion d’une cause locale, légère 
vénéralement, tenant à une lésion du larynx, ou de son voisinage ou 
d’un organe éloigné (organes génitaux). 

L'anesthésie laryngée n’est pas constante. Elle peut se limiter à lépi- 
lotte. Si elle envahit le larynx elle est bilatérale; elle n'y est Jamais 
partielle comme l’anesthésie névritique (diphtérie). 

L’hyperesthésie du larynx se manifeste quelquefois par la phonophobie, 
le sujet craint de parler à voix haute sous peine de douleurs aiguës au 
larynx. Habituellement elle est caractérisée par des sensations de brûlure, 
de déchirure, de corps étranger, allant du sternum à la gorge, et provo- 
quant des efforts d'expulsion avec toux quinteuse. 

La paralysie et la contracture des museles du larynx ont une impor- 
tance capitale dans lhystérie laryngée. Mais il est souvent difficile 
d'interpréter l'image elottique et de labos soit à la contracture des 
adducteurs, soit à Ë paralysie des abducteurs, où inversement. Le trouble, 
oénéralement bilatéral, peut être unilatéral; et la difficulté peut être 
augmentée parce que l’antagoniste du muscle paralysé peut être contrac- 
turé, et inversement, comme cela S'observe aux yeux ou à la face. 

L’aphonie hystérique est considérée comme un phénomène para- 
lytique. Elle est caractérisée par limpossibilité de parler à voix haute 
avec intégrité de la parole à voix basse, ce qui la distingue du mutisme 
hystérique qui ne permet larticulation d'aucun mot. Chose paradoxale, la 
toux est sonore, le chant quelquefois peut se faire à haute voix, ainsi que 
le rêve parlé. L'aphonie survient à la suite d’une émotion vive ou d'un 
paroxysme convulsif; souvent à l'occasion d’une inflammation légère du 
larynx. Elle coïncide parfois avec une plaque d’anesthésie cutanée de la 
région thyroïdienne. La respiration est libre et l’image glottique donne 
au miroir des aspects variables d’un jour à l’autre, sans lésions locales 
aucunes. 

Le pronostic en est bénin, quoique la durée puisse en être très longue, 
parfois des années. Elle peut aussi ne durer que quelques minutes ou 
quelques jours, et récidiver facilement. Elle guérit parfois subitement, 
comme elle est apparue, à Poccasion d’une émotion, d’un paroxysme con- 
vulsif. D’autres fois elle disparait progressivement. (Voy. Aphasie et 
Mutisme hystériques, p. 451 et 468.) 

Le spasme laryngé se montre sous une forme paroxystique dans 
l'attaque dite de spasmes ; la sténose du larynx domine la scène, mettant 
parfois le malade en danger de mort et paraissant nécessiter la trachéoto- 
mie, remède auquel pour ma part je n'ai jamais eu besoin d’avoir recours 
et que je ne saurais encourager. 

La toux et la dyspnée hystérique peuvent se compliquer de spasmes 
laryngés. 

Dans l'intervalle des crises de spasmes il peut exister un cornage per- 
manent, de la dyspnée, du tirage, l'expiration étant facile et l'inspiration 








TROUBLES VISCÉRAUX D'ORIGINE NERVEUSE. 1051 


difficile, simulant le croup. Le cornage peut exister aussi à Pétat per- 
manent, très rarement toutefois. 

Chez une malade que j’observe depuis trois ans, ce tirage inspiratoire 
accompagné de ràle trachéal est permanent, sauf pendant le sommeil. 
L'examen laryngologique dans ce cas à toujours été négatif et on peut se 
demander, si ici il ne s'agirait pas d’une contracture des muscles de 
Reissessen. Lorsque, dans ces cas de cornage permanent, il n'existe aucun 
symptôme quelconque d’hystérie, le diagnostic peut être très difficile. 
Tel est le cas pour li malade dont je viens de parler qui, grande hysté- 
rique autrefois, ne présente plus aucun stigmate de cette névrose depuis 
qu'elle est atteinte de cornage. 

L'hémoptysie hystérique est un phénomène trophique, vasomoteur, de 
même essence que les hémorragies cutanées et muqueuses avec lesquelles 
elle coineide parfois chez le même sujet. 

Elle s’observe chez l’homme comme chez la femme, ce qui détruit 
l'hypothèse d’une hémorragie supplémentaire de la menstruation. La fré- 
quence de sa périodicité à l’époque des règles s'explique parce que cette 
époque prédispose la femme aux paroxysmes convulsifs, qui sont les 
agents provocateurs des manifestations vasomotrices. 

L'âge de l'hémoptysie hystérique est donc celui des attaques, c’est-à- 
dire dix-huit à trente ans, avec possibilité d’apparaitre plus tôt où plus 
td. La cause principale est le paroxysme; et il peut exister des causes 
occasionnelles telles qu'un traumatisme thoracique léger où insuffisant, 
en tout cas, à produire des hémorragies de longue durée. Toutefois lhé- 
moptysie hystérique peut, ainsi que je Pai constaté plusieurs fois, surve- 
nir en dehors de ces causes, 

L'hémoptysie est habituellement liée à attaque, apparaissant pendant 
son cyele ou après sa terminaison. La toux, la polypnée qui peuvent la 
pré céder sont, par leurs allures paroxystiques, assimilables à l'attaque. 

D'autres fois, indépendante des paroxysmes, ne US se montre 
dans les intervalles très prolongés des attaques. C'est alors une hys- 
térie locale qui fait songer à une lésion organique, à autant plus qu'e Île 
peut s'accompagner D troubles fonctionnels et physiques du côté du 
poumon. 

En effet cette hémoptysie peut être accompagnée de douleur des parots 
thoraciques, qui sont liées à l'existence de zones hyperesthésiques hystéro- 
oènes comme cela se voit dans l’angine de poitrine hystérique. Ce point 
de côté est tellement douloureux qu'il ne permet pas le moindre contact; 
et à la crise hémoptoique correspond une exaltation de cette zone 
d'hyperesthésie. Cependant la pereussion et Pauscultation restent com- 
plètement négatives. D’autres fois, au contraire, on peut constater des 
siones de congestion pulmonaire. 

Chez un malade de Debove, il y avait au sommet des craquements 
humides. Ailleurs on note des signes physiques très nets, Fabre (de 
Marseille) : submatité, ràles uit et sous-crépitants, prenant à la 
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longue le caractère de craquements, légers frottements pleuraux, expi-_ 
ration prolongée, un peu soufflante, et même un épanchement pleural. 
Tous ces signes seraient en rapport avec la congestion pulmonaire, 
simple trouble vaso-moteur hystérique; et ils auraient souvent pour 
caractère d’être transitoires. 

Les caractères objectifs de lhémoptysie n’ont rien de spécifique. Le 
sang est rejeté spontanément ou après une quinte de toux; sa quantité à 
une abondance variable depuis le rejet de quelques crachats sanglants, 
jusqu'à la réplétion de crachoirs par expectorations successives où par 
véritable vomique de sang. 

L'hémoptysie hystérique s'accompagne souvent de toux, de dyspnée 
intense, et la température tantôt reste normale, tantôt s'élève à 39, 
40 degrés. Elle est done susceptible de s'entourer d’un cortège de sym- 
ptômes, auxquels peuvent s'ajouter lanorexie, T’amaigrissement, les 
sueurs nocturnes, et dont Pensemble éveille immédiatement l'hypothèse 
de la tuberculose pulmonaire. 

La marche de lhémoptysie hystérique est variable. Sujette à réeidiver 
à l’occasion des mêmes causes, surtout des paroxysmes, elle peut dispa- 
raitre brusquement pour ne plus revenir. Son pronostic n’est pas grave; 
inais, par son abondance et sa répétition, elle engendre un état d’anémie 
qui, chez les anorexiques, conduit à une déchéance simulant la tubereu- 
lose. La guérison se faisant soit spontanément, soit par substitution d’un 
autre symptôme hystérique, est la règle dans toutes les observations. 

Le diagnostic de cette pseudo-tuberculose peut offrir les plus grandes 
difficultés. Certains éléments permettraient d’incriminer lhystérie : ce 
sont la disparition des hémoptysies à la suite d’un traitement suggestif et 
tonique; la guérison de cette fausse phtisie après l’apparition d'attaques 
convulsives; la coexistence d'attaques convulsives, ou, à leur défaut, la 
présence de stigmates hystériques. Le caractère paroxystique de la toux, 
l'absence ou la rareté des signes stéthoscopiques aideraient aussi au 
diagnostic, et à cela s'ajoute un caractère négatif important: Pabsence des 
bacilles dans les crachats. 

Toutefois le diagnostic d’hémoptysie hystérique, indépendant de toute 
lésion préalable du poumon, ne saurait toujours être admis sans quelques 
réserves. C’est qu'en effet les hystériques gagnent volontiers la tubercu- 
lose, et lui Copposent une résistance surprenante et indéfinie » ; chez eux 
«la phtisie marche très lentement et a des rémissions inecalculables » 
(Pidoux). Done, à défaut d'autopsie, on ne saurait toujours affirmer d’une 
manière absolue qu'une hémoptysie, survenant chez une hystérique, n’est 
pas l'expression d’une congestion pulmonaire pérituberculeuse. L'hysté- 
rie a pu offrir le prétexte à l’hémorragie, et donner à celle-ci une ten- 
dance évolutive particulière; mais la cause anatomique réelle, localisante, 
est peut-être la granulation tuberculeuse. L'absence de bacilles dans 
les crachats ne saurait non plus avoir, dans Pespèce, une valeur absolue. 
On sait en effet que, dans les hémoptysies, la grande rareté des bacilles. 
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souvent constatée, rend illusoires les recherches par coloration et très 
inconstants les résultats des inoculations. L’autopsie seule pourrait 
résoudre la question: or tous les cas d'hémoptysie dits hystériques se 
sont terminés par guérison. C’est là, on en conviendra, un fait qui est en 
faveur de l'existence de lhémoptysie hystérique. 


Les troubles respiratoires dont il vient d’être question sont secondaires 
à une affection du système nerveux bien caractérisée, localisant acces- 
soirement ses effets sur un point du système nerveux de l'appareil respi- 
ratoire. 

Il existe un syndrome respiratoire qui est l'expression pure d’un trouble 
nerveux, et dont le caractère fondamental est un spasme des museles 
inspirateurs : c'est Pasthme, dit essentiel parce qu l'est indépe ‘ndant de 
tout état morbide connu. L’asthme procède par crises qui surviennent à 
intervalles variables, quelquefois périodiques comme la migraine, lépi- 
lepsie. C'est une névrose qui aurait pour point de départ une excitabilité 
exagérée ou pervertie des centres respirateurs bulbaires:; la crise éclate 
lorsqu'une cause, actionnant la bulbe directement où par la voie d’un 
nerf centripète (trijumeau, vague), vient influencer ces centres respira- 
teurs. Cette névrose respiratoire est susceptible d’alterner avec d’autres 
états morbides de même essence : Furticaire, Pépilepsie, langine de 
poitrine, la sciatique, la migraine; elle apparait ainsi comme un des 
éléments de la diathèse neuro-arthritique. Il suffisait de signaler ces faits, 
car la description de Fasthme ne saurait être distraite du cadre des affec- 
lions thoraciques. 


TROUBLES CIRCULATOIRES 


CŒUR. — VAISSEAUX 


: fe TROUBLES CARDIAQUES 


« Le cœur, dit CE Bernard, est le plus sensible des organes de la vie 
végétative : 1l reçoit le premier de tous l'influence nerveuse cérébrale. Le 
cerveau est le plus sensible des organes de la vie animale : il reçoit le pre- 
mier de tous l'influence de la cireulation du sang. Il résulte de là, que ces 
deux organes culminants de la machine vivante sont dans des rapports 
incessants d'action et de réaction. » 

La solidarité qui unit ces deux organes dans le domaine de la physio- 
logie se poursuit aussi dans les états pathologiques. 

Les affections du cœur retentissent non seulement sur le système nerveux 
central par l'intermédiaire des troubles cireulatoires, mais elles empruntent 
souvent, pour certaines de leurs manifestations, les éléments nerveux qui 
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se distribuent au muscle cardiaque. Toutefois cette intervention du 
système nerveux, pour qu'elle soit indispensable à la production des 
symptômes, reste néanmoins secondaire : le cœur souffre dans tous ses 
éléments constitutifs, et ses éléments nerveux manifestent par divers 
symptômes (palpitations, lachyeardie, ete.) la part qu'ils prennent à son 
altération. Quant au rôle du système nerveux dans les troubles fonction- 
nels du cœur observés au cours des états infectieux ou des intoxications, 
il n'est pas assez bien déterminé jusqu'ici pour qu'il y ait lieu de s'y 
arrêter. 

Dans d’autres circonstances on assiste à des troubles cardiaques fonc- 
tionnels, dont la production nécessite, de par leur nature même, l’inter- 
vention du système nerveux, au moins dans ses parties périphériques 
(nerf pneumogastrique, grand sympathique ou ganglions intracardia- 
ques). Mais ces désordres trouvent leur origine primitive dans une affection 
viscérale (foie, estomac, etc.). Ge sont des troubles cardiaques d’origine 
réflexe et qui ont été bien décrits par Potain. [ei le système nerveux 
intervient comme simple intermédiaire entre l'affection initiale et le 
cœur : il n'est done pas directement intéressé. 

Par contre, il est des faits nombreux dans lesquels le système nerveux, 
central et périphérique, est la cause première, le primum movens des 
désordres cardiaques, et ses altérations retentissent sur le cœur de 
diverses manières. Ce sont là les véritables troubles cardiaques d’origine 
nerveuse; ce sont eux qu'il me faut analyser. Or, ainsi qu'on le verra 
à propos de létude de chacun d'eux, les faits se elassent ici en deux 
groupes : tantôt c'est une affection nerveuse bien déterminée, organique 
ou non (hystérie), qui provoque le symptôme cardiaque; tantôt ce dernier 
existe en dehors de toute affection nerveuse connue. Faute d’étiologie 
positive on en fait une véritable entité morbide; et, comme par sa nature 
même il révèle une origine nerveuse, on le classe parmi les névroses. 

Les troubles cardiaques d’origine nerveuse peuvent être divisés en : 
1° troubles de la sensibilité (palpitations, angine de poitrine); 2° troubles 
de la motilité caractérisés par laccélération (tachyeardie), le ralentisse- 
ment (bradyeardie), Firrégularité (arythmie), la suspension (syncope). 


Palpitations. — [La palpitation est un battement douloureux du cœur 
perçu par le malade. À ce caractère essentiel peuvent s'ajouter des carac- 
tères accessoires : augmentation et fréquence, décroissement d'intensité 
des bruits, irrégularité des pulsations. 

A côté des palpitations symptomatiques soit d’une affection cardiaque, 
soit d’un état général infectieux ou toxique (tabagisme), se rangent les 
palpitalions d'origine nerveuse. 

Celles-ci comprennent d'abord les palpitations qui sont secondaires à 
une affection viscérale : foie, estomac (dyspepsie), intestin (vers). Si elles 
peuvent relever quelquefeis d’une influence mécanique (distension stoma- 
cale), elles semblent généralement être d'ordre réflexe. 
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Les véritables palpitations nerveuses sont celles qui résultent de 
désordres anatomiques où dynamiques du système nerveux. Ces affections 
du système nerveux sont les névroses et les affections bulbaires dans les- 
quelles les noyaux du pneumogastrique sont intéressés. Ainsi on les 
observera dans la paralysie labio-glosso-laryngée, dans les hémorragies 
et ramollissements bulbaires, où elles seront le présage d'une fin plus 
ou moins prochaine. Dans Fépilepsie, des palpitations violentes peuvent 
survenir au moment de laccès et constituer une sorte d’aura cardiaque. 
On les rencontre parfois dans la neurasthénie, sous forme de crises 
intenses s’accompagnant de tachycardie. Dans hystérie elles sont fré- 
quentes, pouvant durer un temps très long sans aggravation appréciable, 
et cesser subitement. Elles constituent un des termes de la triade symn- 
ptomatique de la maladie de Basedow. Elles sont fréquentes dans la 
lachycardie_ paroryslique. Elles peuvent accompagner Ta névralgie 
intercoslale. 

Le tempérament nerveux, une constitution fable et le sexe féminin sont 
les principales causes prédisposantes des palpitations nerveuses dites 
simples, qui apparaissent, en dehors des affections précédentes, pour des 
causes occasionnelles nombreuses : émotions vives, excès de travail, 
fatigue de tout genre, abus des exeitants, trouble digestif. 

Quelquefois les palpitations se caractérisent simplement d'une légère 
augmentation du nombre des battements cardiaques: le malade sent 
battre son cœur et il a une sensation de gêne précordiale. 

D'autres fois l'accès est intense. Le battement est douloureux, violent, 
le cœur € bat à rompre la poitrine » et 1l survient un sentiment d’oppres- 
sion, d'angoisse. La parole est entrecoupée, la voix s'altère, la face pâlit, 
se couvre de sueurs, les extrémités se refroidissent, et une syncope vient 
terminer la scène. Sous la main le choc cardiaque est énergique, mais 
moins toutefois que ne le ferait supposer la sensation accusée par le 
malade. 

-Il peut se produire de Pirrégularité des pulsations cardiaques, des 
intermittences depuisle simple « faux pas » jusqu'aux mouvements désor- 
donnés qu'on a désignés sous le nom de « chorée du cœur », où de 
« folie du cœur ». L'auscultation fait constater la force et Péclat métal- 
lique des bruits du cœur, et parfois des souffles doux, passagers, extra- 
cardiaques. Le pouls est tantôt petit et serré, tantôt vibrant: l'offre des 
désordres correspondant à ceux du cœur. 

A la suite des palpitations les urines sont rendues claires et aqueuses. 

Les palpitations nerveuses débutent quelquefois brusquement, sans 
prodromes, au milieu d’une santé parfaite, le plus souvent à Pocecasion 
d'une émotion. D’autres fois il y a quelques prodromes : gène précordiale, 
dyspnée. 

L'accès peut consister en une seule contraction, vive, forte, comparable 
à un coup de marteau, produisant une sensation de contusion à la région 
précordiale. Chez d'autres Faction se prolonge de 5 à 20 minutes, pou- 
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vant se reproduire à intervalles irréguliers dans la même journée, ou au 
contraire ne revenir qu'à des époques très éloignées. 

Les palpitations nerveuses ne semblent pas capables d'entraîner lhyper- 
trophie du cœur. 

Les palpitations nerveuses disparaissent avec la cause qui les à pro- 
duites, revenant avec elles. Elles peuvent cesser pour toujours. Lorsque les 
crises sont fréquentes, rapprochées et douloureuses, elles augmentent la 
susceptibilité nerveuse du sujet, amènent le découragement, la tristesse 
et conduisent à la neurasthénie, à lhypocondrie, avec parfois tendance 
au suicide. 


Diagnostic et Valeur sémiologique. — Ün ne saurait un 
instant songer à prendre une palpitation, phénomène subjectif, pour un 
accès de tachycardie, phénomène objectif. 

La palpitation doit être distinguée de la fausse palpitation, qui consiste 
en ce fait que certains hystériques ont une hyperesthésie thoracique telle, 
qu'ils sentent battre leur cœur sans que celui-ci présente le moindre 
désordre. 

Avant daffirmer que la palpitation est nerveuse, idiopathique, il sera 
indispensable de rechercher S'il n’y à ni intoxication, ni affection car- 
diaque ou viscérale capable de produire ce symptôme. On passera ensuite 
en revue les diverses causes de palpitations nerveuses énumérées ei- 


dessus. 


Angine de poitrine. — Deux théories se disputent le privilège d’expli 
quer la pathogénie de langine de poitrine. L'une, {héorie vasculaire, 
attribue ce syndrome à Pischémie du myocarde causée par un trouble 
circulatoire des coronaires : leur oblitération dans le cas d’athérome et 
leur contraction spasmodique dans les cas où il n°y a pas de coronarite. 

La (héorie nerveuse envisage uniquement le rôle du système nerveux 
qui intervient, tantôt en vertu des lésions du plexus cardiaque (névrite 
primitive ou consécutive à laortite et périaortite), tantôt en vertu d’un 
simple trouble fonctionnel, la névralgie du plexus cardiaque. 

Sans vouloir discuter cette question, 1l semble cependant indiscutable 
que dans les cas où 11 n°y a pas de lésion vasculaire, ni de Paorte, ni des 
coronaires, le système nerveux est l'agent essentiel du syndrome. 

Tantôt il n'est.qu'un intermédiaire entre une affection viscérale 
(estomac) et le trouble cardiaque : c’est l’angor pectoris réflexe. 

Tantôt langor pectoris est pur de toute étiologie cardiaque, viscérale 
ou toxique : c’est la forme nerveuse de l’'angine de poitrine, la seule dont 





Je m'occuperai ICI. 

L’angine de poitrine d’origine nerveuse frappe tous les äges, même 
avant trente ans, et prédomine chez la femme, tandis que l’angine vraie 
est surtout une maladie de homme qui a dépassé cinquante ans. 

Ses causes sont lhystérie, la neurasthénie, Vépilepsie, Va maladie de 
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Graves, peut-être Pataxie. Viennent ensuite les lésions des nerfs viscé- 
raux, surtout celle du pneumogastrique, dont le rôle s'explique en raison de 
l'importance des troubles dyspeptiques dans Pétiologie des accès. L'utérus 
a été incriminé dans l’angor observé chez de jeunes accouchées. On 
a observé aussi la maladie à la suite de lésions des nerfs périphériques 
consécutives à des traumatismes du membre supérieur gauche, ou chez 
des ampuatés du bras gauche. Ces variétés se rapprochent de lépilepsie 
partielle observée parfois dans ces cas. 

La cause occasionnelle de l'accès n’a rien de constant comme cela a lieu 
souvent dans langine vraie. Elle est variable : effort, marche contre le 
vent, ascension rapide, émotion vive, trouble digestif, excitation vive de 
la peau, froid. Souvent la cause reste inconnue et l’aceès débute brusque- 
ment au milieu du sommeil, où au repos en dehors de tout effort. 

Parfois l'accès peut apparaître à la suite d'autres manifestations qui 
mettent sur la voie du diagnostic étiologique : toux nerveuse, œsopha- 
oisme, troubles de sensibilité, troubles psychiques chez les hystériques : 
crises gastralgiques chez les tabétiques. 

L'accès lui-même est souvent précédé, comme lattaque d'épilepsie, 
d’une sorte d’aura plus ou moins longue, Cette aura présente fréquem- 
ment les caractères de ce qu'on a appelé langine de poitrine vaso-motrice. 
Elle est alors caractérisée par des sensations thermiques anormales dans 
les extrémités, par des engourdissements avec sensation de froid, pàleur 
et teinte cyanotique des téguments, limitée à un ou plusieurs doigts de 
la main, avec parésie des mouvements et quelquefois phénomène du doigt 
à ressort. Ces accidents qui durent parfois plusieurs heures peuvent être 
la seule manifestation de Faccès. D'autres fois ils remontent vers le 
centre et laccès éclate. Pendant ces prodromes on perçoit à peine les 
pulsations radiales, tandis que le cœur à son rythme normal. La tem- 
pérature locale est abaissée. 

En raison de la bénignité générale de Paccès et de ses conséquences dans 
l’angor d’origine nerveuse, on le distingue, sous le nom de pseudo-angine 
ou angina minor, de langor dû aux lésions vasculaires, angina major, 
vraie, celle dont les accès sont intenses et causent souvent la mort. I faut 
toutefois accepter avec réserve cette notion de bénignité absolue, car il 
y à des cas d’angine sans lésions qui tuent. 

L'accès de l’angine de poitrine nerveuse présente tout le tableau dra- 
matique de langine organique. Le début est brusque par une douleur 
rétro-sternale violente, en grifle, étau, poids écrasant, ete. D'autres fois la 
douleur est plus diffuse consistant en hyperesthésie cutanée, sorte de zone 
hystérogène précordiale, ou sensation de plénitude thoracique. En même 
temps le malade est pris d’une angoisse inexprimable, comme si la vie 
allait lui manquer: sa face palit et exprime l'anxiété et leffroi; les extré- 
mités se refroidissent. 

Puis des irradiations douloureuses gagnent l'épaule, le bras gauche, le 
domaine du eubital. Elles peuvent se faire dans les deux membres à la 
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fois ou s'étendre en diverses directions : espaces intercostaux, apophyses 
épineuses, cou, mächoire. 

Le pneumogastrique peut réagir, d'où : constriction pharyngée, æsopha- 
oisme, douleur épigastrique, vomissements, hépatalgie. De même le 
sympathique : pàleur de face, sueurs froides, refroidissement des extré- 
mités. 

Cependant le cœur reste normal ainsi que la respiration, Toutefois chez 
certains nerveux 1l peut se produire de la dyspnée et des battements car- 
diaques désordonnés. 

L'accès se termine souvent par divers symptômes : miction irrésistible, 
urine abondante et claire; souvent des éructations, du tympanisme ; quel- 
quefois des hémoptysies,et souvent des inquiétudes pour l'avenir. D’autres 
fois ce sont des crises de larmes où une attaque syncopale (hystérie). 

La durée de l'accès varie de quelques minutes à un quart d'heure. On 
s'accorde à dire que les accès d’angina minor peuvent durer plus long- 
temps, une demi-heure, une heure et plus : leur intensité, 1l est vrai, est 
moindre que dans Pangina major. Chez les hystériques laccès se répète 
souvent, plusieurs jours de suite, périodiquement, surtout la nuit. 

Dans lintervalle des accès d’angine de poitrine nerveuse la santé est 
bonne; on ne constate aucune altération du côté du cœur. Le diagnostic se 
déduit facilement de la connaissance des causes. La guérison est la règle. 


Tachycardie. — Sachant que le grand sympathique est le nerf accélé- 
rateur du cœur; le pneumogastrique, le nerf modérateur; et, le rôle des 
ganglions étant insuffisamment établi pour être utilisé au débat, il était 
légitime d'attribuer la fachycardie soit à Firritation du grand sympathique, 
soit à la paralysie du nerf vague. 

Toutelois l'accélération des battements du cœur produite par Pexeita- 
tion expérimentale des nerfs cardiaques du sympathique étant peu pro- 
noncée, de courte durée, et en aucune façon comparable à la prodigieuse 
accélération qui caractérise certaines tachycardies, on tend généralement 
à mettre surtout en cause le nerf pneumogastrique, dont la lésion a d’ail- 
leurs été plusieurs fois constatée. 

La tachyeardie est un trouble fonctionnel du cœur d'ordre nerveux par 
excellence. Lorsqu'elle apparait au cours des affections eardio-vaseulaires. 
le système nerveux est l'intermédiaire obligé entre affection causale et le 
symptôme. 

Celle qui se montre au cours des intoxications, infections et dyscrasies, 
pourrait sans exagération être mise sur le compte d’altérations nerveuses: 
la démonstration n’en est pas établie. 

Quant à la tachycardie qui relève uniquement d’une influence nerveuse, 
elle se présente sous deux formes : symplomatique et essentielle. 

La lachycardie symptomatique est caractérisée par un accroissement 
du nombre des battements du cœur qui atteignent le chiffre de 140, 160. 
rarement plus. 
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Elle procède par accès qui durent de quelques minutes à quelques jours, 
ou bien se maintiennent d'une manière permanente, en particulier dans 
les cas de compression du pneumogastrique. Malgré son accélération le 
cœur conserve son rythme régulier, qui souvent prend le caractère de 
l’embryocardie : les deux bruits étant égaux d'intensité, et également 
distants, rappellent le bruit du cœur fatal. | 

Le pouls est fréquent, régulier, généralement affaibli, car Fhypotension 
artérielle est un symptôme habituel. 

A ces symptômes principaux s'ajoutent des symptômes secondaires : 
angoisses, palpitations, dyspnée, vomissements, et parfois oligurie, albu- 
minurie. La tachycardie se complique souvent d’asystolie: la terminaison 
de Paccès et le pronostic général sont essentiellement soumis à la nature 
de la cause. 

La tachycardie paroxystique essentielle S'individualise non seulement 
par une absence de cause, mais aussi par des attributs cliniques parti- 
culiers. 

Le début de laccès est subit, sans prodromes. L'accès se caractérise 
par trois symptômes cardinaux : 1° L'accélération excessive des batte- 
ments du cœur (200 et plus), qui sont réguliers (embrvocardie), énergi- 
ques, imprimant une vibration visible sur une certaine étendue de la 
paroi; 2° une diminution extrême de la tension artérielle qui rend le 
pouls mou, faible, incomptable; 3° une modification de la sécrétion uri- 
paire : oligurie, albuminurie, azoturie et quelquefois glycosurie. 

À cette triade symptomatique s'ajoutent des symptômes secondaires : 
la pèleur de la face dans les accès courts; et, au contraire, dans les accès 
longs, la cyanose, la distension des veines du cou, avec troubles céré- 
braux par dilatation du cœur droit; quelquefois la température s'élève 
à 39°. , 

L'accès qui se prolonge conduit à l'asystolie avec tout son cortège de 
congestions : pulmonaire, hépatique, ete. 

L'accès se termine brusquement, le pouls tombant rapidement du chif- 
fre élevé à la normale. Mais il persiste un état d'irritabilité du cœur et de 
fatigue générale, qui peut prolonger là convalescence pendant quelques 
semaines. L'accès court dure de quelques minutes à quatre ou cinq jours : 
l'accès long peut durer plusieurs semaines. 

Le pronostic est habituellement grave, la mort pouvant survenir par 
asystolie ou par syncope. 


Sémiologie. — La {achycardie symptomatique d'une affection 
nerveuse reconnait des causes multiples : 
A. Une lésion des nerfs périphériques. — W s'agit alors : soit d’une 


compression du pneumogastrique siégeant dans le médiastin (adénopa- 
thie, tumeur, anévrisme, etc.), au cou (abcès, cicatrice, tumeur), ou au 
niveau des origines bulbaires du nerf (tumeur, hémorragie); soit d’une 
névrite [tabes, intoxication, névrite alcoolique (Dejerine)}. 
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B. Une lésion des centres nerveux. — Dans le bulbe c’est la paralysie 
labio-glosso-laryngée, la paralysie bulbaire aiguë, le ramollissement par 
thrombose. Dans la moelle : la paralysie ascendante aiguë, la myélite 
aiguë diffuse, la poliomyélite aiguë, la sclérose latérale amyotrophique, le 
tabes, dans leur marche ascendante vers le bulbe. 

C. Une névrose. — La tachycardie est un symptôme capital de la ma- 
ladie de Basedow. Elle peut exister au cours de l'attaque d’épilepsie, quel- 
quefois se montrer sous forme d’épilepsie larvée, ou précéder les attaques 


d’épilepsie. 
La neurasthénie, lhystérie en sont les causes habituelles. 
D. Un réflexe. — Telle est la tachycardie qui apparaît après une émo- 


tion, une affection gastrique, hépatique (colique), intestinale (vers), utéro- 
ovarienne; à Poccasion de la menstruation, de la ménopause, d’un rein 
flottant. 

La fachycardie paroxyslique essentielle à pour caractère, comme sa 
dénomination l'indique, de ne reconnaitre aucune influence classée : le 
surmenage physique et cérébral étant les seuls éléments admis comme 
cause prédisposante. 

Cette forme de tachycardie n’a pas de substratum anatomique connu. 
Bouveret admet que c’est une névrose spéciale caractérisée par la rigou- 
reuse localisation de la perturbation nerveuse aux centres et aux rameaux 
cardiaques du pneumogastrique. En raison de la coexistence d’autres 
symptômes : hypotension artérielle, fièvre, albuminurie, glycosurie, ete., 
d’autres auteurs localisent plus volontiers la cause de la maladie exelu- 
sivement dans les centres nerveux, et ils considèrent la tachycardie 
essentielle comme une névrose bulbaire ou bulbo-spinale (Courtois- 
Suffit) . 


Bradycardie. — Le ralentissement du pouls est temporaire ou per- 
manent. 

Adams et Stokes, qui ont décrit la maladie, lattribuèrent aux lésions 
cardiaques (surcharge graisseuse, myocardite, athérome aortique et val- 
vulaire) qu'ils constataient aux autopsies. Or le pouls lent est rare chez 
les cardiaques et 1l'existe souvent en labsence de toute affection du cœur. 
D'autres auteurs se basant sur de rares observations accusent lirritation 
ou la compression de la région bulbaire. 

Généralement on admet qu'il s’agit de lésions vasculaires du bulbe. 
L'athérome des artères du cerveau et du bulbe à en effet été maintes fois 
constaté et on lui attribue l'anémie bulbaire, cause des principaux acci- 
dents. 

La maladie peut n'être reconnue que par hasard à l’occasion d’une 
affection accidentelle, ou de lPapparition de lun des troubles nerveux qui 
font partie intégrante de la maladie. 

Pour affirmer qu'il y a bradycardie 11 faut que le pouls se maintienne 
vers #0, 50 pulsations. Il peut descendre à 50, 20 et moins encore. Il 
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n'est guère mfluencé par les efforts, ni par la fièvre. Le pouls est plein, 
régulier; la tension artérielle est habituellement élevée. 

Le cœur ne présente de signes morbides que S'il y a de lathérome. 
Souvent dans les grands silences, on entend un brait sourd qui serait pour 
Huchard une systole avortée, et pour d'autres une contraction de Poreil- 
lette. \ 

Chez les malades avant le pouls lent permanent ilest presque constant 
d'observer, à échéances variables, divers troubles nerveux : vertige, syn- 
cope, attaque épileptiforme, qui se montrent soit isolément, soit associés 
dans la même cerise, spontanément où provoqués par une émotion, une 
fatioue- 

Tantôt c'est simplement un vertige qui envahit le malade au réveil en 
s’accompagnant de céphalée sourde, avee sentiment daffublissement 
général et de constriction thoracique. L'accès cesse sans aboutir à la perte 
de connaissance. 

Souvent le vertige précède la syncope qui est complète : chute brus- 
que, corps exsangue, résolution, battements cardiaques imsensibles. La 
syncope peut être précédée d'une sorte d'aura : battements de cœur, 
pression épigastrique, bruits violents. Après une durée d’une à quelques 
minutes, si elle se termine favorablement le corps se couvre de sueur, la 
respiration se régularise; sinon le visage S'injecte, la respiration devient 
irrégulière avec le Evpe de Cheyne et Stokes, la eyanose augmente et la 
mort survient. 

Ces attaques apoplectiformes différent de Papoplexie vraie par leur répé- 
tition et l'absence de paralysie consécutive. 

D'autres fois, c’est une attaque épilepliforme qui survient d'emblée ou 
après une crise syncopale. I n°y a pas de eri initial, la chute est rare. A 
part cela, e’est le tableau de lépilepsie vulgaire : aura, perte de connais- 
sance, insensibilité, éeume à la bouche, tonisme, puis elonisme : et ensuite 
stértor, somnolence et abattement. Ces attaques peuvent se répéter plu- 
sieurs fois dans la Journée. 

Des symplômes accessoires se surajoutent, imconstants, Hnputables à 
lartério-selérose et aux lésions du cœur : la dyspnée et les vomissements 
sont les plus fréquents. 

La maladie à une marche chronique. Les accidents nerveux qui la font 
découvrir apparaissent par erises éloignées qui se rapprochent et se com- 
pliquent d'accidents digestifs et cireulatoires. La mort survient enfin brus- 
quement dans une svncope où lentement au milieu d'une crise d'asystolie, 

La durée movenne de la maladie serait de trois à quatre ans. On à 
cependant eité des cas de guérison lorsque la cause était un traumatisme 
ou une anémie grave. ‘ 





Valeur sémiologique. 


Le ralentissement temporaire du pouls 

S’observe dans la méningite, Fhémorragie cérébrale, les crises qas- 

lriques du tabes, certaines névralgies où douleurs intenses, les con- 
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tusions de la région épigastrique et du plexus solaire ; à la suite d’émo- 
lions vives. 

En dehors des affections nerveuses, on le rencontre dans certaines ma- 
ladies graves, la diphiérie, où à la suite de diverses intorications (digi- 
tale, plomb), affections dont l’action se porte peut-être sur le système ner- 
veux, central où périphérique (nerf pneumogastrique). 

De même que la tachycardie, le pouls lent offre, en opposition aux 
formes symptomatiques des lésions nerveuses plus ou moins bien définies, 
une modalité spéciale : le pouls lent permanent que lon décrit comme 
une véritable entité morbide. Se montrant plus souvent chez Fhomme que 
chez la femme et rarement avant Fâge de 50 ans, ses causes efficientes 
sont presque inconnues. On la constaté à la suite de traumatisme du 
crâne (chute sur le vertex), de la partie supérieure de la colonne verté- 
brale (de Fentorse des articulations occipito-vertébrales avec diminution 
de largeur du trou occipital). 

L'athérome semble avoir une influence assez nette dans sa production ; 
et c'est par l'intermédiaire de lésions vasculaires qu'on peut expliquer le 
rôle de l'alcoolisme, du rhumatisme, de là syphilis, qui ont été imeri- 
minés dans la pathogénie de ce syndrome. 

On l'a observé dans certaines affections cérébro-spinales, la sclérose 
en plaques (à siège bulbaire); dans laliénation mentale, là mélancolie. 

L'urémie agirait peut-être, sinon comme cause efficiente, au moins 
comme agent provocateur du symptôme nerveux. 


Arythmie. — Il est rare que lirrégularité du pouls existe seule. Le plus 
ordinareiuent elle accompagne lun des désordres précédents. Ce n’est 
guère que dans li méningite que ce caractère du pouls, relevant d'une 
influence purement nerveuse, acquiert une valeur diagnostique. 

Les arylhumies nerveuses où réfleres des hystériques et des névro- 
pales par émotions morales ou troubles stomacaux, soit à jeun, soit 
pendant la digestion, proviennent de Pirrégularité de Pinnervation du 
système cardio-excitateur où cardio-modérateur. 

Quant au rythme couplé du cœur qui consiste dans une double révo- 
lution cardiaque, lune avec systole forte, l'autre avec systole faible, il se 
combine souvent avec l'arvthmie. Ce trouble est du reste souvent accom- 
pagné d'attaques apoplectiformes, épileptiformes, vertigineuses, synco- 
pales. D'autre part, il peut exister pendant la crise d’épilepsie-névrose, où 
dans les intervalles de ces crises, parfois comme aura. 

Ces modifications du rythme indiquent une lésion des noyaux d'ori- 
gine du pneumogastrique dans le bulbe, probablement causée par Par- 
tério-sclérose. Elles peuvent aussi résulter de traumatismes de lPeneé- 
phale et du bulbe. 

La saturation par la digitale produit le rythme couplé du cœur par exei- 
tation probable du pneumogastrique ou des ganglions imtra-cardiaques 
modérateurs. On l'observe enfin, à titre de phénomène nerveux, chez les 
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adolescents, les anémiques et chez les convalescents anémiques par 
suite de maladies aiguës; 1 n'apparait alors qu'à la suite d'émotions. 


Syncope. — La syncope est un syndrome dans lequel deux éléments, 
lun cardiaque, Pautre nerveux, ont une part capitale. 

Subitement où après quelques prodromes : malaise, vertige, état nau- 
séeux, le malade pàlit, son pouls devient faible, sa peau se couvre de 
sueur froide, puis 1} perd connaissance. Ia alors Paspeet d'un cadavre. I 
y a en effet perte de Pintelligence, de la sensibilité et du mouvement 
volontaire. Les mouvements respiratoires sont abolis, de même que les 
battements du cœur, d'où impossibilité de percevoir le pouls aussi bien à 
la radiale qu'à la carotide. 

Cet état dure de quelques secondes à quelques minutes et toutes les 
fonctions réapparaissent progressivement. 

I serait difficile de définir quel rôle joue le système nerveux dans les 
syncopes, lorsqu'elles ont pour cause une affection cardiaque (qui en 
constitue la cause la plus fréquente), une affection pulmonaire (embolie) 
ou _pleurale (épanchement abondant), une hémorragie abondante, une 
anémie profonde. 

Par contre, le système nerveux intervient nettement dans trois circon- 
slances, pour produire les syncopes. 

Tantôt il s'agit de lésions de lencéphale, lraumatismes cérébraux, 
fracture du erûne, certaines méningites. Les lésions du bulbe, hémor- 
ragies, thrombose, lésions nucléaires de Ta paralysie labio-glosso-laryn- 
oce; certaines lésions spinales enfin, provoquent souvent des syncopes 
mortelles. 

Les névroses, notunment Fhystérie, sont aussi une cause de syncope. 
On peut en rapprocher les émotions morales vives, la Joie et surtout la 
frayeur chez les sujets nerveux. 

Enfin la syncope peut avoir une cause pour ainsi dire réfle.re, ayant son 
point de départ dans une douleur violente. Chez les individus impression- 
nables, Les lésions des filets nerveux par blessure, brûlure, contusion, dé- 
terminent quelquefois la syncope: larrachement d’un membre agit de 
même. On l'observe encore à la suite de coups portés sur la région épi- 
vastrique, de contusion testiculaire ; au cours de certains états douloureux 
de Pestomae, de Fintestin: au cours de la colique hépatique. La syncope 
termine souvent la péritonite par perforation. 

De même que pour toutes les maladies précédentes, l'est difficile de 
préciser lx pathogénie de la syncope, alors même que le système nerveux 
est seul en cause, comme dans les syncopes par lésions cérébrale, bulbaire, 
ou par névrose. 

On suppose volontiers l'existence d'une anémie cérébrale, ainsi que 
cela paraît se passer pour les syncopes consécutives aux grandes hémor- 
ragies où aux émotions (pàleur de la face). Le spasme des vaisseaux bul- 
baires et cérébraux serait le facteur de cette anémie, Les syncopes consé- 
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cutives aux excitations des nerfs périphériques seraient le résultat d'une 
action réflexe exercée sur le cœur par lintermédiure du bulbe et du 
pneumogastrique. Les syncopes des maladies infectieuses sont générale- 
ment attribuées à des lésions du myocarde. Mais quand la syncope survient 
tout à fait au début de la maladie (grippe), elle serait peut-être la consé- 
quence d’une action toxique, d’origine microbienne, sur le bulbe. 


I. — TROUBLES VASCULAIRES 


On sait par les expériences des physiologistes que pendant que le cer- 
veau est dans un état de fonctionnement intense et soutenu, il se fait 
une diminution du volume du bras par vaso-constriction, et que ce 
phénomène est beaucoup plus appréciable chez un sujet nerveux, à la 
suite d’une émotion violente. À cette preuve expérimentale de action du 
cerveau sur les vaisseaux périphériques, s'ajoute l'observation journalière 
des congestions émotives. Done rien de surprenant que certaines affec- 
tions du système nerveux telles que Phystérie, là neurasthénie, reten- 
tissent sur les vaisseaux pour donner lieu à diverses manifestations véri- 
fablement morbides. Il en est de même de certaines lésions cérébrales, 
l'hémorragie, le ramollissement, qui provoquent parfois la congestion où 
l'apoplexie pulmonaire; de certaines lésions médullaires qui engendrent 
des troubles vaso-moteurs. 

D'autres lois, c'est le système nerveux périphérique qui intervient, et 
cela, de deux façons. Tantôt c’est au cours de névrites qu'on observe 
divers désordres vasculaires (artères, veines, capillaires); tantôt enfin, 
c'est l'appareil nerveux vaso-moteur lui-même qui parait primitivement 
intéressé et dont les troubles s’aceusent, les uns par une vaso-constrietion 
{syncope locale), les autres par une vaso-dilafation, capable d'aboutir à 
l'hémorragie. 

ILest rare que les troubles cireulatoires intéressent les gros vaisseaux, 
ee sont alors les palpitations artérielles, observées chez les hystériques, 
en particulier les battements aortiques abdominaux qui ont pu parfois en 
imposer pour un anévrisme, Habituellement ce sont les petits vaisseaux 
qui sont le siège des désordres et ceux-ci se elassent en deux groupes : 
des hémorragies, et les troubles vaso-moteurs. 

Quant aux froubles lrophiques des vaisseaux d'origine n’rveuse, il 
suffit d'en signaler la possibilité, car, S'il est démontré expérimentale- 
ment que la lésion d'un nerf peut amener un épaississement de la paroi 
interne des artères plus ou moins comparable à la lésion athéromateuse, 
il s’en faut que le système nerveux soit la cause d'une maladie comme 
d'athérome, lartério-sclérose. 


Hémorragies. — Des hémorragies cutanées peuvent apparaitre 
à la suite de lésions des nerfs : névralgies, névrites, en particulier dans 
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la sciatique et dans les névrites toxiques; elles se montrent sous forme 
de plaques purpuriques ou d’'ecchymoses. 

Les lésicn: de la moelle en sont une cause assez fréquente. Ainsi 
chez les tabétiques, à la suite de cerises de douleurs fulgurantes, on peul 
voir se former des ecchymoses dans le segment du membre qui avait été 
le siège principal des douleurs (Straus). 

Dans la méningite cérébro-spinale, là sclérose en plaques, a myélite 
lransverse, le cancer du rachis, on à également noté des éruptions pur- 
puriques. 

nya pas lieu de décrire ici le purpura, Fétiologie nerveuse n'appor- 
{ant aucun caractère spécial à Paspect et à lévolution de la tache purpu- 
rique. Il suffit done de signaler la forme de purpura généralisé, dit 
myélopalhique où purpura nerveux. L'influence immédiate du système 
nerveux parait ressorüir de la disposition plus où moins symé Lrique de 
léruplion sur le trajet des nerfs, ainsi que de l'existence de phénomènes 
douloureux et de troubles gastriques qui seraient comparables aux erises 
tabétiques. Aussi s'eston cru autorisé à rattacher cette forme morbide 
à une altération diffuse du système postérieur de la moelle (Faisans). 
Mais jusqu'ici ce n'est R encore qu'une hypothèse assez vraisemblable 
cependant. 

Des hémorragies, dont Forigine nerveuse ne semble pas discutable, sont 
celles qui apparaissent chez les hystériques. Klles sont de divers ordres 
et se montrent sur les différentes régions du corps. Elles siègent d'ordi- 
naire sur le côté anesthésié, sur le tronc ou sur les membres. Elles appa- 
raissent brusquement où après une période de douleurs localisées, soit 
sous forme d'ecchymoses, soit sous forme de sueurs de sang, larmes de 
sang, d'hémorragie mammaire, d'épistaxis. Ge sont des écoulements 
sanguins plus où moins abondants, de coloration plus où moins intense, 
pouvant durer de quelques jours à quelques semaines et coexister ou 
non avec des hémorragies visctrales. Gelles-er peuvent d'ailleurs exister 
d’une manière indépendante, et Les hémoptysies, hématémèses, hématu- 
ries, d'origine hystérique, ne sont pas sans créer de réelles difficultés de 
diagnostie. Les caractères généraux distinctifs de ces hémorragies sont 
les suivants : elles apparaissent après une émotion vive où une attaque de 
nerfs: elles produisent peu de troubles fonctionnels, n'altérent pas sensi- 
blement la santé générale et ne se compliquent que très rarement 
d'anémie: elles sont sujettes à récidives, tantôt irrégulières, tantôt pério- 
diques. Les hémorragies viscérales présentent parfois les caractères 


d'hémorragies supplémentaires des règles. 


Troubles vaso-moteurs. — Il est fréquent de voir des troubles 
de cet ordre dans la méningite tuberculeuse, sous forme de rougeur 
vive et de paleur alternatives sur des régions plus où moins étendues 
de la face. C'est aussi d'une cause nerveuse que relève le signe appelé par 
Trousseau la raie méningilique, el qui consiste en eee ? si lon trace sur 
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la peau des raies avec l'ongle, elles demeurent blanches d'abord, puis elles 
prennent une coloration rouge qui persiste quelque temps. La valeur de 
ce signe a considérablement diminué depuis qu'il à été constaté dans 
divers autres états morbides, en particulier dans les états généraux graves 
s’accompagnant d’une dépression du système nerveux. Ainsi Bouchard 
a montré que, dans la fièvre lyphoïde, on pouvait toujours faire appa- 
raitre ce trouble vaso-moteur : en frottant k peau de l'abdomen d'abord 
doucement avec la face convexe de ongle, puis fortement avee le bord de 
l’ongle, on voit se produire une large raie blanche répondant au frotte- 
ment léger et une ligne rouge répondant au frottement intense. 

Chez les hystériques, est fréquent de rencontrer soit des congestions 
partielles et passagères (érvthèmes éphémères), soit de Fanémie cutanée 
{(syncope locale et asphyxie des extrémités). C'est la forme vaso-motrice 
de lhystérie. Des phénomènes analogues se présentent moins fréquem- 
ment, toutefois, dans la neurasthénie. 

Dans Phystérie, Le plus souvent il s'agit d’un trouble vaso-moteur para- 
lytique comme dans les plaques érvthémateuses, les éruptions papu- 
leuses, vésiculeuses, pemphigoïdes, les hémorragies, les sueurs locales 
ou générales; plus rarement d’un trouble constrietif, comme la syncope 
locale; parfois enfin de troubles vaso-dilatateurs et constrieuls alternant 
et se succédant, D’ordinauire, ces troubles vaso-moteurs sont très fugaces, 
comme le dermographisme où autographisme : si Pon trace sur la peau 
un trait avec Ja pointe d’un erayon, une ligne rouge apparait, puis un 
bourrelet blanc rosé de 1 où 2 loc se détache entouré d'une 
bordure rouge érythémateuse. La sullie s'étire de Là 2 millimètres en 
moyenne, la bordure s'étendant de 1 à à centimètres, puis tout disparait 
au bout de plusieurs heures. Le dermographisme se rencontre du reste 
en dehors de Phystérie. (Voy. Troubles lrophiques cutanés d'origine 
nerveuse.) 


Dans la névrite et là polynévrile, les phénomènes vaso-moteurs jouent 
un assez faible rôle : la cyanose de la peau avec refroidissement est fré- 
quente par contre dans la névrile lraumatique, et peut présenter un degré 
très accusé. Dans la névrile alcoolique, les membres paralysés peuvent 
devenir érythémateux sous linfluence de la position déelive, mais il est 
plus fréquent de voir la tension artérielle diminuer en même temps que 
les tissus deviennent pàles et que leur température est abaissée. On peut 
du reste, chez les alcooliques, observer le phénomène du doigt mort et 
Lancereaux, en 1881, a attiré l'attention des cliniciens sur la possibilité 
de la gangrène symétrique chez ces sujets. À la suite de la névrile oxy- 
carbonée, on observe une paralysie assez accentuée des vaisseaux 
cutanés, avec rougeur, purpura, parfois gangrène de la peau. 


L’asphyxie locale des extrémités est un trouble vaso-moteur d'ori- 
gine nerveuse. On tend à en faire un syndrome plutôt qu’une espèce 
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morbide déterminée, car on la voit survenir non seulement dans des 
_névroses comme lhystérie et lépilepste, mais encore au cours de diverses 
névropathies organiques el au début de la sclérodermie (selérodactylie). 
Dans certains cas, l'absence de toute autre étiologie qu'un trouble ner- 
veux à permis de la considérer comme une névrose vaso-motrice. Voici 
ses principaux caractères. 

La maladie est caractérisée par un arrêt de la circulation eapilkuire 
(asphyxie locale) survenant symétriquement aux extrémités, surtout aux 
doigts, et pouvant aboutir à la production d’une gangrène sèche. Ces deux 
termes : asphyrie locale el gangrène symétrique des extrémités, ne se 
rapportent en réalité qu'à une seule affection : la maladie de Raynaud. 

L'asphyxie des extrémités comprend deux stades, la syncope locale et 
l'asphyxie proprement dite. Dans la syncope locale, Vun des doigts de 
la main palit et se refroidit subitement sans cause, où à occasion d’une 
simple exposition au contact de Pair. La peau prend une teinte d’un blane 
mat où jaunâtre; sa température s'abaisse et sa sensibilité disparait; le 
doigt est comme paralysé; c’est le phénomène du doigt mort. Get état 
dure de quelques minutes à quelques heures, sans provoquer la moindre 
douleur. Puis graduellement la circulation se rétablit, ramenant avec elle 
la couleur, la chaleur et la sensibilité. Et même 1} peut se produire une 
sorte de réaction, caractérisée par une douleur comparable à Fonglée. 

Dans lasphyrie locale proprement dite, les téguments du doigt 
prennent une teinte livide, bleuatre, violacée, sur laquelle la pression fait 
apparaitre une tache pâle qui persiste un certain temps. En même temps 
le doigt est le siège de douleurs vives (brülure, élancements). Le retour 
à l'état normal est marqué par une phase de réaction qui s'accompagne 
de fourmillements insupportables ; la couleur de la peau devient vermeille 
avant de reprendre sa teinte habituelle. 

La syncope et Fasphyxie s'associent généralement; elles alternent dans 
les mêmes endroits, ou s'observent simultanément sur le même doigt qui 
offre une pàleur absolue en certains points, une teinte asphyxique sur 
d'autres. Chaque accès frappe symétriquement dans chaque main sur un 
ou plusieurs doigts. Dans Pintervalle des accès, les téguments ne présen- 
tent aucune altération. 


La gangrène des extrémités nest qu'un degré plus avancé de la 
maladie de Raynaud. Quand elle doit se produire, les extrémités d’abord 
pèles prennent une teinte lilas où rouge livide analogue à celle des 
engelures; le bout des doigts à une coloration violacée qui se voit à tra- 
vers les ongles. Puis des fourmillements, des élancements et enfin de 
vives douleurs se font sentir, présentant des paroxysmes d’une violence 
extrême, qui s'accompagnent d'une augmentation de la eyanose. Les 
parties atteintes paraissent d'un froid glacial, 11 à un abaissement de la 
température de plusieurs degrés: et immédiatement au-dessus d'elles, 
c'est-à-dire au poignet et à la paume de la main, il v a une légère aug- 
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mentation de la chaleur. Au bout de quelques jours, les doigts deviennent 
presque noirs: des marbrures livides se montrent sur les veines coll:té- 
rales et remontent sur le membre correspondant. Alors se produisent des 
troubles trophiques profonds : des phlyctènes, un état parcheminé, des 
eschares. Les phlyetènes apparaissent à Pextrémité de la phalangette. 
Elles sont petites, isolées et confluentes. Tantôt elles se rompent, laissant 
le derme à nu. Tantôt elles se dessèchent et tombent, lussant à découvert 
des ulcérations superficielles et à fond rouge. 

Ces érosions se cicatrisent. Pendant cette évolution vers la guérison, le 
doigt se réchauffe et reprend sa couleur normale. Mais le calme dure peu. 
et bientôt le même doigt ou les doigts voisins offrent là même altération. 
À Ja longue les doigts présentent un aspect fétri, chagriné. 

L'état parcheminé peut se produire d'emblée, sans être précédé de 
phlyctènes. L'extrémité du doigt passe du violet au jaune fauve et là peau 
se dessèche, se ratatine, se racornit : le doigt est comme momifié et il 
S'en délache par lambeaux des pellicules épaisses et dures. 

Parfois, sur la phalange violacée il se fait de petites eschares de 4 à 
2 millimètres d'épaisseur, éliminées par un processus inflammatoire. La 
cicatrisation en est rapide. 

Par la répétition de ces accidents, les doigts s'amineissent, s’effilent, 
S'indurent; leur extrémité est couverte de petites cicatrices blanches, 
déprimées, dures. Les ongles sont profondément altérés. 

Ces trois variétés d'évolution : phlyetène, état parcheminé, eschare, 
peuvent coexister chez le même individu. Et Paffection frappe non seule- 
ment les doigts et les orteils, mais aussi le nez, les oreilles, les pommettes, 
quelquefois le talon, les malléoles externes, le coccyx. 

Ainsi constituée, sans phénomènes généraux appréciables, sans trou- 
bles cardio-vasculuires notables, la maladie évolue suivant deux formes : 
un type aigu généralement grave, dans lequel la période d’invasion 
(asphyxie locale) et la période d'état (gangrène) durent environ un mois, 
la période de cicatrisation exigeant plusieurs mois: et un type chronique 
dans lequel les accès sont généralement bénins et séparés par de longues 
périodes de rémission, Mais affection peut ne pas aboutir à la gangrène, 
et se limiter au stade d’asphyxie locale. Elle se termine alors soit par 
la guérison complète, soit par une déformation du doigt qu'on ne sau- 
vait distinguer de la sclérodactylie. On admet d'ailleurs que lPasphyxie 
locale serait parfois un mode de début de la selérodactylie où forme 
locale de la selérodermie. La terminaison par la guérison est du reste la 
règle. 

Maladie du sexe féminin et de Fâge adulte, la gangrène symétrique est 
rare après 40 ans et avant 18 ans. 

Elle a été observée chez des névropathes, des hystériques, des alcoo- 
liques, dans certaines formes d'aliénation mentale, dans Pépilepsie, au 
cours de la tuberculose pulmonaire, de la lèpre, de la leucocythémie, de 
la syphilis, du diabète. 
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Les émotions, les troubles menstruels, le froid, ont une influence sur 
l'apparition et le retour des accès. 

La pathogénie de la gangrène symétrique est encore indéterminée. 
M. Raynaud dit qu'il s'agit d'une névrose caractérisée par une irritabi- 
lité extrême des centres vaso-moteurs de Faxe gris spinal, IPse produi- 
rait une vaso-constriction d'origine réflexe, avant pour point de départ 
une irritation périphérique externe (froid) où interne (période mens- 
truelle). L'excitation serait réfléchie par le centre vaso-moteur médulluire 
et de l'intensité ainsi que de la durée de cette vaso-constriction résul- 
leraient les syncopes locales, Fasphyxie, la gangrène. Pour Vulpian, le 
spasme vasculkure n'implique pas forcément Pintervention des centres 
vaso-moteurs. peut être produit par les ganglions situés sur les fibres 
vaso-motrices qui accompagnent les vaisseaux. 

D'autres auteurs invoquent, dans la pathogénie de lt maladie de Pav- 
naud, Fintervention d'altéralions névritiques des nerfs collatéraux des 
doigts. D'autres enfin font dépendre la gangrène de lésions vasculaires 
(endartérite oblitérante) qui seraient peut-être secondaires aux troubles 


NeCrVOUX. 


Diagnostic et Valeur sémiologique. — L'asphyxie locale, 
à son début, en raison des douleurs, pourrait fure songer à du rhvma- 
lisme où à une névralgie. L'erreur sera facilement évitée grâce aux trou- 
bles vaso-moteurs. 

L'onglée ne diffère de la svncope locale que par son étiologie. 

La cyanose congénitale se distinguera par sa permanence, son exagéra- 
lion par les efforts, absence de douleurs, la déformation des doigts en 
massue (doigts hippocratiques). 

L'érylhromélalgie à des caractères opposés à ceux de Fasphyxie locale : 
rougeur, chaleur, pas de troubles de sensibilité, ni de troubles trophiques. 
On a vu du reste des aceès de Faune et Fautre maladie alterner chez le 
même malade. 

Les engelures en imposcraient pour la gangrène symétrique : siège 
aux extrémités, sensation de brälure, phlyctènes, uleérations:; n'étaient 
l’étiologie et la marche de laffection. 

La gangrène sénile diffère de la maladie de Raynaud par sa grande 
étendue, sa progression centripète et Farrêt des battements artériels 
au-dessus du foyer. 

La gangrène de l'ergotisme se reconnaitra par Fétiologie et les signes 
généraux de Pergotisme. 

Les troubles trophiques des extrémités observés dans la syringo- 
myélie, la maladie de Morvan, la lèpre et les panaris des extrémités, 
n'ont que de lointaines analogies avee la maladie de Raynaud. 

I est impossible de différencier le début de Lx sclérodactylie de Fas- 


phyxie locale simple. 


Erythromélalgie. — En regard de li maladie de Raynaud se range 
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naturellement Pérythromélalgie (Weir Mitchell, 1878). C'est une affec- 
lion rare, signalée déjà autrefois par Duchenne (de Boulogne) et caracté- 
risée par des accès douloureux, siégeant aux extrémités, s'aceompagnant 
«le gonflement et de coloration rosée des téguments, avec élévation de Ia 
température locale. 

La maladie siège souvent aux membres inférieurs, moins souvent aux 
membres supérieurs, et plus rarement au pavillon des oreilles, aux 
pommettes. La douleur est le premier phénomène ; elle commence d'habi- 
tude au niveau du gros orteil pour s'étendre à la plante du pied. C'est 
une sensation de fourmillement, brûlure, déchirement, exagérée par la 
pression, la chaleur, la position déclive, calmée par la fièvre et la position 
horizontale. Aussi la marche est-elle impossible. 

La peau est rosée, rouge, pourpre foncé; elle à une teinte phlegmo- 
neuse. Les téguments semblent tuméfiés, les vemes se gonflent, les artères 
battent violemment. La peau est chaude: le thermomètre marque 2 et 
5 degrés de plus que dans la région correspondante du côté sain. En 
même temps on peut observer des poussées congestives à la face, de la 
-céphalalote, des troubles de la vue et de Pouïie. 

L'accès dure de quelques minutes à quelques heures et Fordre se réta- 
bit graduellement. n'y a ni troubles trophiques, ni troubles de la sen- 
sibilité. 

Débutant par une partie du pied, les phénomènes douloureux et con- 
gesufs gagnent bientôt tout le pied, la jambe, la cuisse, la fesses puis 
le membre opposé se prend de même. A la longue les accès se rappro- 
chent, provoqués par une cause légère : position déclive, chaleur du Hit, 
pression des draps. La maladie peut guérir en quelques mois où durer 
indéfiniment avec des périodes de calme plus où moins longues. 

Maladie du sexe masculin, frappant de préférence les adoleseents et les 
adultes, Pérythromélalgie semble favorisée par le tempérament nerveux, 
les fatigues excessives, impression du froid humide, les maladies fébriles 
prolongées. 


Ce serait aussi une n’vrose vaso-molrice, mais caractérisée par là 


vaso-dilatation, — névrose angioparalytique par opposition à la névrose 
angiospastique (gangrène symétrique). — La paralysie vaso-motrice des 


extrémités, qui constitue Pérythromélalgie, résulterait soit d'une dimi- 
nution du pouvoir exeitomoteur des centres médullkures, soit d’une modi- 
fication directe ou réflexe des ganglions Juxtavasculaires. Straus à émis 
l'hypothèse d’une paralysie à frigore des filets vaso-moteurs. 


Œdème. — L'œdème est un trouble fréquemment observé au cours 
«les maladies nerveuses. 

Les lésions cérébrales en foyer (hémorragie, ramollissement, tumeurs) 
provoquent parfois, du côté paralysé, un œdème, en général modéré, assez 
dur, violacé, survenant quelques Jours ou quelques semaines après le 
«lébut de l'hémiplégie. 





TROUBLES VISCÉRAUX D'ORIGINE NERVEUSE. 101 


Certaines lésions médullaires aiguës (myélites ascendantes, transverses) 
déterminent Papparition d'œdèmes précoces, intenses dans le territoire de 
la paraplégie. Les muyélopathies (tabes, syrmgomyélie) s'accompagnent 
parfois d’œdèmes soit pérrarticulaires (œdèmes liés aux arthropathies), 
soit irrégulièrement distribués sur le territoire de la paralysie, apparaïs- 
sant et disparaissant assez vite, et remarquables par leur dureté et leur 
coloration bleue. 

I va lieu du reste, dans certains cas, de tenir un grand compte de la 
position du membre paralysé qui est le siège d’un ædème, C'est ainsi 
que dans la syringomyélie, lorsque les mains sont ballantes, on observe un 
ædème chronique et dur de la main et des doigts, désigné par Marinesco 
(1897) sous le nom de main suceulente et que cet auteur regarde comme 
spécial à la syringomyélie. C'est li une opinion qui n'a pas prévalu. Pa 
montré en effet (1897) que cet état de la main se rencontrait dans la 
poliomyélite chronique, et Mirallié Fa constaté dans la myopathie pro- 
oressive. C’est un œdème mécanique dû à la position constamment verti- 
cale des mains et qui ne se rencontre chez le syringomyélique, comme 
chez le poliomvélitique chronique où le myopathique, que lorsque les 
bras pendent imertes le long du corps. 

I existe un groupe d’œdèmes cutanés, circonserits, brusques dans leur 
apparition, de durée transitoire, récidivants, généralement imdolores et 
qui surviennent spontanément : ædèmes angioneuroliques, œdème aigu 
de la peau. Ils peuvent être aussi d'origine rhumatismale, infectieuse, ou 
toxique. À ce groupe on rattache les pseudo-lipomes arthritiques (Potam), 
spécifiés par leur indolence, leur dureté, leur siège souvent sus-clavieu- 
lire, et leur distribution parfois symétrique. 

Les névrites, —traumatiques, infectieuses ou toxiques, — les premières 
surtout, produisent souvent des œdèmes persistants, assez durs, et 
localisés au territoire des troncs nerveux malades; Fœdème des membres 
inférieurs dans la névrite alcoolique est fréquemment observé. Dans un 
cas de névrite systématisée motrice, J'ai constaté avec Mirallié existence 
d'un œdème très intense des membres inférieurs. L’œdème de la face se 
rencontre parfois dans les névraloies du trijumeau. 

L'ædème hystérique se présente sous deux aspects : Fœdème blane et 
l'œdème bleu. L'œdème blanc ressemble à Fœdème hydropique (Syden- 
ham); plus prononcé le matin que le soir, le plus souvent localisé à une 
jambe, il ne garde pas empreinte du doigt. 

L'œdème bleu (Charcot) est dur, eyanotique, accompagné parfois 
d'abaissement de température, et d’autres fois, d'oscillations thermiques. 
De siège variable, avec une prédilection pour les mains, unilatéral Je plus 
souvent, plus ou moins étendu et plus où moins saillant, Fœdème est 
généralement superposé à une contracture où à une paralysie, et siège 
dans une région anesthésique. Il est important de ne pas le confondre 
avec un phlegmon ou avec l'œdème chronique des mains ballantes des 
sujets atteints d'atrophie musculaire. 
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Tantôt indolent, tantôt accompagné d’'engourdissements, fourmille- 
ments, douleurs, Fædème hystérique est sujet à des variations (émotions, 
menstruation). I peut disparaitre, comme il apparait souvent, à la suite 
d’une attaque. Sa durée n'a pas de limites. La recherche des stigmates 
facilitera son diagnostic. l 

Dans la maladie de Basedow enfin, on a signalé des œdèmes fugaces. 

Œdème circonserit aigu. — Pécrite par Milton, Quincke, Riehl, 
Strubings, Rapin, Courtois-Suffit, ete., cette affection est caractérisée par 
l'apparition brusque, après quelques prodromes, tels que malaise et 
embarras gastrique, d'une infiltration du tissu cellulaire sous-cutané et de 
quelques muqueuses. Des plaques cutanées de 2 à 10 centimètres de 
diamètre se détachent nettement sur la peau avoisinante; leur coloration 
est pale ou rouge: lPépiderme est lisse et Tuisant. Jamais à leur niveau il 
n'y a de douleur ou de prurit. On les voit se développer simultanément en 
différentes parties du corps et disparaître peu de temps après, ne durant 
que quelques heures, mais pouvant réapparaitre. La langue, les lèvres, le 
larynx, le pharvnx, les conjonctives, et même Festomac et Pintestin 
peuvent être atteints. Cette sorte durticaire interne peut amener des 
troubles généraux, tels que nausées, vomissements, coliques, diarrhée, ete. 
L'œdème de la glotte est une rareté. Dans un cas d'Higier, Pœdème de la 
voûte palatine aurait provoqué une laryngite striduleuse. Les hémorragies 
sont tout à fait exceptionnelles. L'albuminurie peut être aussi une consé- 
quence de cet œdème circonserit aigu. 

C'est généralement une affection des individus jeunes et nerveux. 
L'hérédité parait démontrée dans quelques cas. L'hystérie, la neurasthénie, 
le goitre exophtalmique, s'associent assez fréquemment à cette manifesta- 
Hion cutanée aiguë. Les refroidissements, les traumatismes, les excitations 
psychiques peuvent jouer le rôle de causes occasionnelles. Le séjour au 
bord de la mer à été noté dans quelques observations. Quant aux rapports 
entre lurticaire et Fœdème circonserit aigu, tandis que Riehl fait 
une distinction profonde entre les deux, Neisser et Courtois-Suffit font 
remarquer avec raison qu'à part le prurit et le siège plus où moins 
profond des altérations, il existe entre les deux affections tous les inter- 
médiaires. L'une et l'autre sont d'ailleurs parfois rebelles et récidi- 
vantes. 

L'explication de Fœdème cireonserit aigu par l'existence d'un trouble 
vaso-moteur soit local, soit sous la dépendance d'une altération des nerfs, 
manque encore de preuves démonstratives. 

Guyon et Kirmisson ont décrit sous le nom d'œædème pseudo-phlegmo- 
neux un gonflement plus où moins étendu, accompagné de rougeur de la 
peau et déléation de la température locale, et précédé de douleurs 
intenses. Broc pense qu ’on pourrait rattacher à Fœdèeme circonserit aigu 
ce type morbide. 

Le sein hystérique est aussi un phénomène d'ordre vaso-moteur : il est 
caractérisé par un gonflement douloureux de la glande ayant un début 


le) 


TROUBLES VISCÉRAUX D'ORIGINE NER VEUSE. 1055 


brusque et atteignant en quelques heures son maximum. Tantôt la peau 
est normale, tantôt elle est luisante, rouge, tendue. Le simple frôlement 
provoque d'atroces douleurs. Quoique le sein ait par fois doublé de volume, 
on peut sentir les lobules glandulaires. 

Ce gonflement dure deux où trois jours, puis la résolution se fait pro- 
oressivement et rapidement. La maladie peut revenir d'une manière 
intermittente. Un seul ou les deux seins peuvent être atteints. 

IL importe de ne pas confondre ce gonflement avec le phlegmon du 
sein qu'on reconnaitra au mode de début, à lempatement spécial et à la 
fièvre; ni avec les tumeurs du sein, ni avec les engorgements laiteux où 
menstruels. 

Au cours de la paralysie générale on peut observer une grande variété 
de troubles vaso-moteurs (Klippel). Du côté des viseères (poumon, cœur, 
foie, rein), ce sont des congestions capillaires pouvant aboutir aux hémor- 
ragies miliaires. Sur les téguments, ce sont : la congestion de la face, la 
rougeur des oreilles, Pinjection des conjonetives, la raie méningitique, 
l'érythromélalgie, les ecchyvmoses de là peau et des conjonctives, le der- 
mographisme, lothématome, Fasphyxie locale des extrémités, Fexoph- 
lalmie, les bourdonnements d'oreille, les attaques apoplectiformes, les 
troubles vaso-moteurs qui précèdent Les eschares. 


TROUBLES  DIGESTIES  D'ORIGINE  NERVEUSE 


Entre le système nerveux et le tube digestif, Festomac surtout, ilexiste 
une solidarité morbide indiscutable dont la preuve est donnée, d'une part, 
par l'état névropathique qui vient compliquer les dyspepsies prolongées, 
d'autre part, par les troubles digestifs parfois violents dont se compli- 
quent si souvent certaines affections nerveuses (tabes, hystérie). 

Les troubles gastriques relevant d'un état anormal du système nerveux 
peuvent S'expliquer par trois hypothèses (Havem et Lion) : 1° lésion dyna- 
mique primitive du système nerveux; 2° lésions organopathiques primi- 
lives des nerfs, du plexus où des centres; 3° troubles nerveux soit par 
action réflexe émanant de Festomac, soit par extension des lésions oas- 
triques aux nerfs, au plexus, et peut-être aux centres de Fappareil ner- 
veux stomacal. 

Quelle que soit là conception pathogénique adoptée pour Festomac en 
particulier, au point de vue sémiologique les troubles digestifs d'origine 
nerveuse se classent en trois groupes : les uns sont secondaires aux affections 
organiques du tube digestif; d'autres sont d'origine réflexe, Quel que soit 
l'intérêt qui s'attache à leur diagnostic, ils ne peuvent prendre part à la 
description présente qui n'envisage que le 3° groupe : celui des troubles 
digestifs qui sont sous la dépendance immédiate el, pour ainsi dire, 
exclusive des affections du système-nerveux, organiques où non. 
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Nombreuses sont les maladies nerveuses qui ont un retentissement sur 
le tube digestif; et chacune présente dans ses manifestations certaines 
particularités de siège, de nature, d'intensité. Aussi, il me semble préfé- 
rable, pour la elarté de la description, de passer successivement en revue 
les affections du système nerveux dans leurs manifestations sur les diffé- 
rents segments du tube digestif : pharynx, œsophage, estomac, intestin, 
en insistant particulièrement sur les principales de ces localisations. 
L'ordre étiologique que j’adopterai est le suivant : maladies cérébrales. 
bulbaires, médullaires, névroses ; un dernier chapitre sera réservé aux 
troubles gastriques fonctionnels qui ne reconnaissent aucune cause classée 
et qu'on désigne du nom de gastronévroses. 

Les affections du cerveau engendrent souvent des troubles digestifs. 

Les vomissements, lincontinence fécale, qui accompagnent quelquefois 
l'apoplexie cérébrale, ont peu d'importance. Par contre, les vomissements 
occupent une place importante dans la symptomatologie des tumeurs 
cérébrales. Chez les paralytiques généraux, chez les sujets atteints de 
ramollissement cérébral, chez les vésaniques, il est fréquent de 
noter des modifications de lappétit, soit de lPanorexie, soit de la bou- 
limie. 

Les méningites, Surtout là méningite tuberculeuse, donnent lieu à des 
désordres digestifs importants pour le diagnostic : la constipation et les 
vomissements. Ceux-ci ont tous les caractères qui spécialisent les vomisse- 
ments d'origine cérébrale : alimentaires ou bilieux, ils sont faciles, indo- 
lores, soudains, sans état nauséeux; spontanés ou provoqués par un simple 
changement de position, ils surviennent par fusées. 

Les lésions bulbaires donnent naissance à des troubles analogues et 
peuvent de plus produire une paralysie du voile du palais. 

Les vomissements sont fréquents dans les lésions de la moelle cervi- 
cale. On sait aussi avec quelle fréquence les myéliles, quel que soit leur 
siège, engendrent des troubles intestinaux : constipation, Incontinence. 
Parmi les lésions de la moelle, c’est le tabes qui s'accompagne des troubles 
digestifs les plus significatifs. 

Les crises gastriques de l'alaxie locomotrice sont caractérisées par 
des douleurs, des vomissements et un collapsus souvent extrêmement 
marqué. Elles s'observent surtout chez des sujets atteints de gastrite de 
cause médicamenteuse ou autre (alcool), 

Les douleurs occupent lépigastre d’où elles s'irradient vers les aines, Le 
flanc, le dos. Elles ont généralement une intensité excessive, et sont 
continues où présentent des exacerbations. 

Les vomissements d'abord alimentaires, puis muqueux et bilieux. 
sont parfois sanglants. D'abondance variable, ils reviennent à intervalles 
espacés, après un repas: puis ils se rapprochent, se produisent sans 
interruption, deviennent incoercibles, estomac ne tolérant parfois aucun 
aliment ni boisson, pas même li glace. Les vomituritions à vide sont 
très douloureuses et s'accompagnent souvent de hoquet et d’éruetations. 
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_ Tantôt les crises sont uniquement cardialgiques, les vomissements. 
faisant défaut: tantôt Pintolérance gastrique existe presque seule sans 
grandes douleurs. Habituellement les deux symptômes marchent de: 
par. La  erise apparait ainsi brusquement, acquérant parfois une 
violence extrême, avec angoisse, tachvcardie, synecope et quelquefois. 
diarrhée, crampes, aloidité, eyanose, aphonie, en un mot élat choléri- 
forme. 

Après une durée de 2 à 15 jours ou davantage, la crise cesse brusque- 
ment. 

Après une courte période d'amaigrissement, d'épuisement, le malade 
se rétablit bien vite, et dans Fintervalle des erises, les fonctions diges- 
lives sont normales, Les crises reviennent d'une façon périodique tous 
les SIX imois, trois mois ou six semaines, tendant à se rapprocher encore 
davantage chez certains sujets; chez d’autres, après une période de cinq à 
six ans, elles tendent à disparaitre. 

Outre ces caractères particuliers, 1 faut savoir que ces crises appar- 
tiennent souvent à la période préataxique du tabes, et qu'elles coïncident 
parfois avec des crises laryngées. On trouvera alors soit des douleurs. 
fulgurantes, soit d'autres signes du tabes, — signe d'Areyil-Robertson. 
signe de Westphal, troubles de la sensibilité à topographie radiculaire, — 
qui aideront à fixer un diagnostic qui offre parfois de grandes difficultés. 
(empoisonnement, colique hépatique, néphrétique, gastralgies). 

L'examen du chimisme gastrique pendant les crises décèle Fexistence: 
d'une hypersécrétion passagère du sue gastrique avec hyperacidité chlor- 
hydrique. Mais ce résultat n'est pas constant. Comme la fait remarquer 
Babon, élève de Hayvem, on trouve à peu près aussi souvent de lhypo- 
chlorhydrie, surtout chez les anciens svphilitiques avant pris de liodure 
de potassium. 

est une forme particulière de crises gastriques chez les tabétiques.. 
dont Pexistence à été récemment bien mise en lumière par mon élève. 
Jean-C. Roux (1900), sur des malades de mon service de la Salpétrière. 
C'est la crise gastrique d'origine dyspeptique, relevant d'une gastrite- 
médicamenteuse. 

En effet, chez ces malades, les gastrites médicamenteuses se traduisent 
d'une façon presque constante par des douleurs irradiées dans les côtés, 
vers les dernières côtes, surtout du côté gauche, alors que là douleur à 
l’épigastre est très atténuée et manque parfois. Ces douleurs dans Les côtés: 
traduisent exactement le degré d'irritation de l'estomac; elles apparais- 
sent régulièrement après les repas, augmentent après lingestion des. 
aliments, surtout des aliments irritants, et disparaissent rapidement 
lorsque le malade vomit, lorsqu'il ingère un médicament calmant, 
et cessent d’une façon définitive lorsqu'il est resté pendant assez long- 
temps à un régime sévère. Cette notion à done une réelle importance 
pratique; car il est facile de débarrasser ces malades de ce symptôme 
génant. 
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Mais il est un autre fait qui se relie également aux viciations de la 
sensibilité gastrique : les états dyspeptiques d'ordre banal peuvent chez 
ces malades entrainer à leur suite des crises gastriques véritables. I ne 
s'agit pas ici d'une pure conception théorique ; au contraire, cette notion 
s'appuie sur des faits très précis. 

On peut voir chez certains tabétiques une gastrite médicamenteuse, qui 
se traduit d'abord par des douleurs régulières dans le côté, arriver enfin 
à se manifester par une crise gastrique typique. Dans d'autres cas, il 
s’agit d’une dyspepsie existant longtemps avant que les premiers sym- 
ptômes du tabes se soient manifestés : à mesure que la lésion médullaire 
évolue, les symptômes dyspeptiques se modifient et, en fin de compte, le 
malade en arrive à présenter des crises gastriques véritables. 

Un autre argument en faveur de cette manière de voir, c'est que dans 
ces cas les crises gastriques ont les mêmes causes occasionnelles que les 
paroxysmes douloureux au cours.des dyspepsies, — excès alimentaires, 
émotions pénibles, -— et que chez les femmes, elles apparaissent souvent 
au moment de la période menstruelle. Enfin la preuve la plus certaine, 
c’est que chez ces malades, un traitement des troubles dyspeptiques fait 
diminuer le nombre et l'intensité des crises et peut méme amener la gué- 
rison complète. 

Ces crises gastriques liées à des états dyspeptiques ont pourtant quel- 
ques caractères spéciaux. Entre les crises, l'état gastrique du malade 
n'est pas parfait, mais il existe un état dyspeptique se traduisant sou- 
vent par des douleurs dans les côtés, revenant périodiquement après les 
repas. 

La crise gastrique apparaît à l'occasion d’excès alimentaires, de surme- 
page, d'émotions pénibles, et au moment des règles chez la femme. 
Parfois elle succède à une série de fautes de régime et les troubles dys- 
peptiques vont alors en croissant Jusqu'à ce que la crise éclate. 

Enfin la erise gastrique ne disparait pas brusquement; le malade met 
plusieurs jours ou plusieurs semaines pour revenir à son état normal. 
Tous ces signes ne se retrouvent pas dans les crises gastriques ordinaires 
qui sont très probablement d'une nature différente. 

La pathogénie des crises gastriques liées à des états dyspeptiques est 
difficile à établir d’une façon absolument certaine. On peut penser que 
l'état dyspeptique exagère seulement la fréquence et l'intensité des crises 
sans les créer de toutes pièces. On peut penser aussi que ces accidents 
liennent à ce que le malade, ne sentant pas, ou ne sentant qu'assez mal 
l'irritation de son estomac, continue les excès alimentaires où médica- 
menteux, jusqu'à ce qu'il se produise un paroxysme extrèmement violent. 
Si cette dernière interprélation est exacte, on voit qu'il faut ranger aussi 
parmi les troubles dus à lanesthésie de Pestomac les crises gastriques 
liées aux états dyspeptiques. 

Les ataxiques sont sujets aussi, mais plus rarement, à des troubles 
intestinaux. C'est d'abord le fénesme intestinal consistant en besoins 
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fréquents, impérieux, avec évacuations indolentes et insigniliantes. 

D'autres fois, c’est la diarrhée labélique, caractérisée par des selles 
fréquentes, peu abondantes, survenant sans douleur. par accès où durant 
des mois, des années, sans épuiser le malade. D'autres fois, ee sont des 
coliques inteslinales sans diarrhée, très douloureuses et analogues par 
ce dernier caractère aux crises gastriques. On peut encore observer du 
côté du rectum : la constipation avec difficulté de la défécation, lincon- 
linence anale, le ténesme ano-rectal, a sensation de corps étrangers, 
l'anesthésie ano-rectale. 

Les troubles digestifs sont trés fréquents dans certains états morbides 
classés dans le cadre des névroses. 

Les vomissements font partie intégrante des symptômes de lt migraine 
simple et de la migraine ophtalmique. Ms accompagnent également 
les vertiges, quelles qu'en soient les causes. (Voy. Sémiologie du ver- 
lige.) 

La maladie de Basedow présente parfois des crises diarrhéiques plus 
où moins analogues aux crises gastriques: d'autres fois, et plus souvent 
peut-être, les malades sont atteints d’une diarrhée persistante, indo- 
lente, souvent tenace et durant des mois. Cette diarrhée réapparaît facile- 
ment à la suite de la moindre émotion morale, et on peut lobserver tout 
au début de là maladie. 

Dans l'épilepsie, je citerai les auras à localisation rectale, plus rarement 
gastrique. 

C'est la neurasthénie et surtout lhystérie qui portent le plus souvent 
et d’une manière plus spéciale leur influence sur les divers segments de 
la sphère digestive. 

Hystérie digestive. — Du côté du pharynæ, lhystérie provoque des 
spasmes sous deux formes : tantôt ce sont des spasmes toniques qui 
rendent Palimentation difficile; tantôt ce sont des spasmes cloniques, sur- 
venant par accès de mouvements rapides de déglutition et entrainant de 
Pair dans Festomac (aérophagie). D'autres fois, Faérophagie s'effectue 
d'une manière différente. Le sujet respire en éructant, et à chaque inspi- 
ration introduit de Fair dans son estomac. 

Dans Fæsophagisme, il S'agit aussi de spasme douloureux. L'obstacle à 
l'alimentation est tantôt permanent, tantôt au contraire paroxystique et 
ne survenant qu'au passage des aliments. Parfois infranchissable, ce 
spasme de Pœsophage peut devenir dangereux, à cause de Pamaigrisse- 
ment et de Finanition qui peuvent en résulter. 

La dysphagie spasmodique n'est pas sans offrir certaines difficultés de 
diagnostic, quand elle apparait chez un sujet qui n'est pas manifestement 
hystérique; et il faut se rappeler que les lésions (uleérations, néoplasmes) 
de Fœsophage sont susceptibles de se compliquer de spasme. 

L'appétit est souvent altéré et le goût dépravé chez les hystériques. On 
peut en elfet observer chez ces malade 
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La boulimie, où faim sans aptitude digestive corrélative; lt malacia, ou 
ingestion avec plusir soit d'aliments répugnants (viande faisandée), soit 
d'un excès de condiments irritants (poivre, ail}; la pica, où ingestion de 
substances nullement alimentaires (charbon, pltre). | 

L'anorexie hystérique se caractérise surtout par un refus systématique 
des aliments. Tantôt elle apparait chez un sujet franchement hystérique 
et se montre, dans ces conditions, mobile, transitoire, bénigne. Tantôt 
elle survient comme une manifestation initiale et isolée de la névrose, 
en particulier chez les jeunes filles, à la suite de spasme de lœsophage, 
de gastraloie, de vomissements. L'anorexie présente alors une ténacité et 
une gravité remarquables, car elle conduit à Finanition et à un épuise- 
ment, dont la mort peut être la conséquence. (Voy. plus loin Anorecie 
mentale.) 

Chez les hystériques, la gastralqie est fréquente. Elle apparait après 
l’ingestion des aliments et s'accompagne d’éructation gazeuse, de tympa- 


/ 


nisme stomacal, de pulsations abdominales et épigastriques, suivies de 
vomissements. Les douleurs peuvent être très violentes et apparaitre à la 
suite de la moindre ingestion alimentaire. 

Les vomissements dans Fhystérie ont divers aspects. Parfois il s'agit du 
vomissement dit æsophagien qui porte principalement, mais non exelu- 
sivement, sur les ingesta solides, s'accompagne de la sensation d'arrêt du 
bol alimentaire derrière le sternum et cesse si les aliments sont intro- 
duits avec la sonde. 

Les vomissements hystériques ont un début brusque, et se font avec 
facilité et sans nausées. IIS sont passagers, durables où incoercibles ; 
précoces, S'ils S'accompagnent d'hyperesthésie de la muqueuse stomacale 
et de gastralgie plus où moins vive: tardifs et abondants, S'il y a 
atonie musculaire ou rétrécissement spasmodique du pylore (pylorisme 
hystérique). 

La gastraloie peut se compliquer d'hématémèse hystérique et faire 
croire à une affection organique de Festomac, luleère rond. Cette der- 
nière affection serait même, pour Gilles de la Tourette, souvent de cause 
hystérique. 

Dans certains cas, le vomissement hystérique semble procéder de 
l’ischurie nerveuse. Charcot à montré qu'il y avait souvent, chez ces 
malades, alternance entre le taux de l'urine et celui des matières 
vomies. 

Enfin le vomissement hystérique peut être dû à une crise d'hyper- 
sécrétion. 

Dans Phystérie, les vomissements peuvent constituer Panique manifesta- 
tion de la névrose; si bien qu'en l'absence des stigmates Le diagnostic sera 
parfois difficile. On jugera de leur nature par leur début brusque, leur 
caractère de périodicité, leur incoercibilité, la conservation relative de 
l'état général, la facilité des évacuations. qui se font sans nausées et sou- 
vent sans douleurs. et enfin par l'absence des signes d’une affection orga- 
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nique de lestomac. L'hématémése augmentera toutefois la difficulté du 
diagnostic. 

Du côté de l'intestin, on note, chez les hystériques, des spasmes et des 
paralysies qui se traduisent, en dehors des borborygmes si fréquents 
dans cette névrose, par la tympanite et Fileus nerveux. 

La lympanile est permanente où paroxystique. Dans le premier cas, 
c’est dans lintervalle des erises qu'on la voit apparaitre, brusquement ou 
eraduellement. Le ventre distendu est dur, indolent, très ballonné. 
Divers troubles peuvent Faccompagner : céphalalgie, palpitations, vomis- 
sements, orthopnée, asphyxie (mortelle dans un cas de Huchard). 

Dans la forme paroxystique, là tvmpanite se complique souvent denté- 
raloie très vive et de péritonisme. Les traits se Urent: les vomissements, 
li constipation, la fièvre même, surviennent, et Pon a le tableau de la péri- 
tonite : pseudo-péridlonile hystérique. 

La Lympanite peut se localiser et donner lieu à une espèee de tumeur 
fantôme. 

Exceptionnellement, dans certain eas de spasme intestinal, on aurait vu 
survenir Fileus nerveux, e'est-àdire les signes de létrangelement interne 
avec vomissements stercoraux. 

L'hystérie serait de même capable de simuler Fappendicite (appendi- 
cile fantôme). 

Dans le plus grand nombre des cas, la tympanite hystérique parait 
tenir à une contracture du diaphragme, qui repousse en bas et en avant 
l'intestin et tous les viscères abdominaux. 

Enfin, le spasme anal amène une constipation opinitre et S'oppose au 
toucher rectals il peut simuler un rétréeissement organique du rectum. 


Neurasthénie digestive. — Chez les neurasthéniques avec amaigris- 
sement — qui sont du reste de beaucoup les plus fréquents — on con- 
state d'abord des déplacements, chutes où ptoses des viscères abdomi- 
naux (gastroptose, entéroptose, néphroptose), résultant de Pamaigrisse- 
ment, de la laxité de la paroi abdominale et des Higaments qui main- 
Liennent ces organes et surtout de Pasthénie générale. 

Ces malades présentent en outre certaines formes particulières de 
dyspepsie (Bouveret, Mathieu) — dyspepsie par alonie gastro-intesli- 
nale — dont on décrit deux degrés. 

Dans la forme légère, le malade digère mal et ses digestions sont 
accompagnées de certains malaises, mais sa nutrition générale ne parail 
pas souffrir, il ne maigrit pas. 

L'appétit est diminué où capricieux: mais souvent 1l est conservé et la 
faim se fait vivement sentir au moment qui précède le repas. Immédia- 
tement après avoir mangé, le malade éprouve un bien-être pendant une 
demi-heure, une heure. Mais bientôt la digestion devient laborieuse. Le 
malade accuse une sensation de barre, de poids, de plénitude au niveau 
lu creux épigastrique, qui se météorise. En même temps. il éprouve 
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des palpitations, de Poppression, des bouffées de chaleur, des rongeurs 
subites à la face. Il est tourmenté par des éructations; sa tête est lourde 
et il tombe dans un état de somnolence ou d’accablement. Ce malaise 
dure une heure ou deux. Il finit avec la digestion. 

La constipation, l'entéro-colite membraneuse, accompagnent 65 com- 
pliquent fréquemment cette forme de dyspepsie neurasthénique. 

La nature du chimisme est diversement appréciée. Pour Bouveret, il 
y aurait anachlorhydrie tenace, et le défaut de trouble de là nutrition 
générale s’expliquerait parce que l'intestin supplée à l'insuffisance gas- 
trique. Pour Mathieu, le chimisme gastrique serait normal. Cette forme 
de dyspepsie neurasthénique bénigne aurait done pour élément eapital 
un trouble de linnervation motrice. : 

Dans la forme grave de l'atonie gastro-intestinale, les troubles sont les 
mêmes, mais plus accusés, et il y a un élément nouveau : laltération de 
la nutrition. Les malades maigrissent en général par suite d'une alimen- 
tation insuffisante, leur teint palit, la lanpueur et la dépression des forces 
sont plus prononcées. On les croirait parfois atteints d'une affection 
organique grave, d'un cancer gastrique, et cela d'autant plus facilement, 
qu'il peut survenir à la longue de la stase avec dilatation permanente. 

Le chimisme chez ces malades n’a pas une formule constante. Géné- 
ralement il y a absence de HCI libre et diminution de HCT combiné, c'est- 
à-dire anachlorhydrie où hypochlorhydrie, mais on constate quelquefois 
l'hyperchlorhydrie (Mathieu). 

Cette forme est rebelle et durable, présentant des périodes d'unéliora- 
lions suivies de rechutes faciles. Ainsi qu'il résulte de mon observation 
personnelle, dans la plupart de ces cas de dyspepsie neurasthénique, 
même les plus graves, isolement et la psychothérapie donnent des résul- 
tats extrémement favorables. Il ne faut pas oublier en effet que ces 
malades ne sont pas des gastropathes au sens propre du mot, mais que 
leur état gastrique est la conséquence de leur neurasthénie. 


Gastro-névroses. — Il existe une catégorie de troubles digestifs qui 
reconnaissent une origine nerveuse intestinale, soit par leur physionomie 
clinique, soit par la nature du terrain sur lequel ils évoluent (névro- 
pathie). Mais ils n'ont aucun rapport ni avec une affection nerveuse orga- 
nique, ni avec aucune des névroses classées (hystérie, neurasthénte). En 
l'absence de toute étiologie positive, on dit que ces troubles sont essen- 
els et qu'ils constituent des entités morbides, des névroses. 

L’estomac seul fournit les éléments de cette étude, et il faut distinguer, 
dans cet organe, les troubles qui intéressent la sensibilité, là motricité et 


la sécrétion. 


Névroses de la sensibilité. —— La boulimie, lanorexie nèrreuse ou 
mentale, relèvent généralement de lhystérie. 
Anorexie mentale. — Cest à Lasègue qu'on doit la description de 
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cel accident, certainement Fun des plus graves que lon puisse observer 
chez les hystériques, puisqu'il peut entrainer la mort : c’est lui qui en à 
indiqué le mode de début et Févolution ultérieure, et cela d'une façon 
Si précise que depuis on n'a presque rien ajouté à sa description. 
Les recherches de ces dernières années ont surtout contribué à préer- 
ser le traitement qui convient à cette aflection et qui la guérit presque à 
coup sûr. 

Voici comment, en général, évoluent ces accidents. Le malade, une 
jeune fille le plus souvent, quelquefois très bien porlante jusque-là, mais 
de souche névropathique, présente, à la suite d’une émotion pénible, ou 
d'un chagrin d'amour, quelques accidents gastriques d'ordre banal 
sonflements après le repas, douleurs plus où moins vives, suivies par- 
fois de vonissements peu abondants. Comme tous les dyspeptiques, elle 
essaye de réduire son alimentation pour atténuer ces douleurs ; jusque-là 
n'y avien d'anormal, et sur un sujet sain les troubles disparaitraient 
peu à peu et tout rentrerait dans l'ordre. 

Mais chez notre malade il n'en va pas de même : ses tares mentales, 
c’est-à-dire son manque de volonté et son désir d’intéresser Fentourage, 
vont compliquer la situation; les parents de la jeune malade s'inquiètent, 
ils Pexcitent à manger, la grondent, a supplient; on appelle parfois 
un médecin à la rescousse, et il n'est pas rare que ce dernier com- 
mette la finale grave de railler et traiter tout cela de maladie imaginaire, 
où qu'au contraire, et le résultat n'est pas meilleur, il ne prescrive un 
traitement — régime où autre — dirigé contre de prétendus troubles 
digestifs. 

La malade se pique au jeu : puisqu'on ne la prend pas au sérieux, elle 
va CXAOCTET fous ces accidents, puis il lui plait de devenir le centre des 
occupations de la famille ; plus on s'ingénie à lui présenter les aliments 
qu'elle aime, moins elle mange ; c'est à peine si, après des supplications 
éplorées, elle condescend à toucher du bout des dents aux aliments qu’on 
lui présente, Elle arrive ainsi à prendre une quantité très insuffisante 
de substances nutritives et, comme la plupart des nerveux qui réduisent 
leur alimentation, elle semble réduire au minimum Île taux putritif de 
son organisme et perd promptement là notion de Fappétit. L'anorexie est 
constituée. 

Dans un nombre restreint de cas, on peut trouver une autre origine 
mentale à cet accident : ainsi la malade peut réduire son alimentation par 
coquetterie, afin de maigrir. D’autres fois, elle obéit à une idée mystique 
et veut ainsi mortifier son corps. Mais, quel que soit le mode de début, 
elle en arrive vite à la perte du sentiment de Ha faim. 

Alors la malade systématise ses idées: elle S'enferme dans son délire, 
el à chaque argumentation des parents où des médecins répond avec une 
monotonie désespérante : « Que voulez-vous, je n'ai pas faim, pourquoi 
manger? » Elle maigrit, Saffuiblt, est bientôt obligée de rester étendue 
toute la Journée : mais, comme toutes les hystériques, elle ne se révolte 
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- pas contre celte déchéance physique ; en effet, ici, à la base de laffection, 
il y a un trouble mental, l’idée acceptée par sa conscience qu'elle ne doit 
et ne peut manger. 

Une fois arrivées à cet état, Les choses s’éternisent ; la malade s’affaiblit 
peu à peu et peut être emportée par une maladie intercurrente ou bien 
mourir d'inanition. Quelquefois Lasègue aurait observé une guérison 
spontanée, lorsque la malade voit la tendresse de sa famille se changer en 
terreur réelle devant la mort menaçante : elle peut sortir de son délire et 
se ressaisir à la vie. Mais cette terminaison spontanée est très rare 
:l’anorexie réclame un traitement énergique, et 1er il ny a pas à hésiter, il 
faut l'isolement absolu, claustral. Dans ces conditions, on arrive à 
euérir des malades arrivées à l'extrême cachexie. 

La gastralgie peut exister d’une manière essentielle, indépendante de 
toute affection connue. Elle procède par accès plus où moins longs et 
fréquents. L'accès est spontané et indépendant de Pingestion des aliments. 
Iléclate brusquement ou après des prodromes :éructations, nausées, pyrosis. 
La douleur est localisée à lépigastre ou S'irradie en diverses directions. 
L'accès peut être très violent et produire du vertige et des défaillances. Il 
dure de quelques minutes à un quart d'heure et plus, restant isolé ou se 
reproduisant plusieurs fois en vingt-quatre heures. 


Névroses de la motilité. — L'éructalion nerveuse se manifeste par 
des accès de longue durée pouvant persister des semaines où des mois. 
L'éructation se produit aussi bien à jeun qu'après le repas. Elle se répète 
à intervalles rapprochés: elle procède par crises et rémissions. Les crises 
sont spontanées ou provoquées par une émotion. 

L'affection peut disparaitre et reparaitre brusquement où durer des 
années. Elle s'observe généralement chez des hystériques ou des neuras- 
théniques, mais aussi chez de simples névropathes. 

Le mérycisme, où rumination, consiste en ce fait que les aliments 
remontent après le repas, sais nausées et sans efforts, de l'estomac dans 
la bouche, où ils sont soumis à une nouvelle mastication, puis ils sont de 
nouveau déglutis. 

Certains sujets provoquent le phénomène à volonté. Généralement ïlest 
involontaire, tantôt accidentel à la suite d’un effort, d’une émotion, 
régulièrement en rapport avec le repas. Ilest soit précoce, commençant 
dix minutes après le repas, soit retardé d’une ou de plusieurs heures. 

La rumination dure une à deux heures, le nombre des bouchées étant 
de douze à quinze. Rarement les liquides refluent à la bouche. 

Le mérveisme est plus fréquent chez Fhomme que chez à femme. Il 
est souvent héréditaire. Les sujets sont ou des névropathes, ou des aliénés 
atteints de polyphagie. Les hystériques et les neurasthéniques peuvent 
aussi en être atteints. 

L'agitation péristaltique de l'estomac (Kussmaul), la gastroplégie, 
l'incontinence du pylore (Ebstein), le spasme du cardia, le spasme du 
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pylore, peuvent aussi se présenter en dehors de toute cause actuellement 
connue. 

Vomissement nerveux essentiel. — Leyden à décrit une forme parti- 
culière de vomissement nerveux, que caractérise surtout sa marche pério- 
dique, les paroxysmes étant séparés par des périodes d'accalmie parfaite. 

L'étiologie du vomissement périodique est très obscure : on à invoqué 
les émotions morales, le surmenage cérébral, Fabus du tabac, les trau- 
mastismes de là région épigastrique. 

Bouveret, en raison de certaines analogies d'allure, et de Palternance 
de lune à Fautre, a comparé cette maladie à la tachyeardie paroxystique 
essentielle, et il en fait une névrose analogue à siège bulbaire. 

L'accès débute brusquement, sans cause occasionnelle, avec où sans 
prodromes rappelant Pindisestion vulgaire. À Fétat nauséeux succède 
rapidement le vomissement. La douleur est légère ou vive, occupant 
l'épigastre et irradiant vers l'abdomen et la région dorsale. L'anorexie est 
complète, la soif très vive. L'intolérance gastrique est telle, que li momdre 
ingestion liquide où solide provoque aussitôt le vomissement, qui d'ail 
leurs peut se produire spontanément. Le vomissement est composé d'ali- 
ments, puis de mueus et de bile. Peu à peu il s'apaise, la tolérance 
vastrique se rétablit, accès est terminé. Pendant Faceës, le ventre est 
rétracté, la constipation absolue; Furine est rare, foncée, dense, le pouls 
fréquent et large, sans élévation de température. L'accès dure de quel- 
ques heures à huit et dix jours et même davantage. Sa terminaison est 
souvent annoncée par un véritable flux de bile. 

Ce qui caractérise essentiellement celte affection, c'est ce fait que 
dans Pintervalle des paroxysmes, 1 n'y à aucun symptôme de névrose 
sénérale, pas de troubles digestifs, pas le moindre signe d'une atfection 
or ganique des centres nerveux, pas trace de lésion d'aucun autre viseére. 

a crise gastrique du tabes présente les plus grandes anaiogies avec le 
vomissement périodique de Leyden. EL Si n'y à aucun autre signe du 
tabes, l’évolution de la maladie pourra seule perme tre le diagnostic. Il 
faut ajouter d'ailleurs, que pour beaucoup d'auteurs il ne s'agit ei que de 
crises chez des tabétiques, chez des sujets qui sont à la période pré- 
ataxique du tabes. Jusqu'à présent, en effet, aucune autopsie n'est venue 
démontrer que les vomissements périodiques de Levden puissent survenir 
en dehors de toute lésion médullare. 


Névroses de la sécrétion. -— (ln a décrit deux formes de névrose 
sécréloire paroxystique. 
1° Gastroxynsis. — Rossbach, puis Lépine, ont décrit sous le nom 


de gastroxynsis où de gastroxie, une névrose paroxystique caractérisée 
par de la céphalée et de l'hyperséerétion gastrique. Elle procède par accès, 
durant de quelques heures à deux ou trois jours et se répétant toutes les 
semaines, tous les mois. Les accès se montrent de préference à Page 
adulte, chez les individus surmenés intellectuellement, et ilest provoqué 
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par un excès de travail, une veille prolongée, une émotion morale. 
Jamais il n'apparait pendant la période de repos. 

L'accès débute par un violent mal de tête et une sensation de brülure 
à l’épigastre; céphalée et gastralgie atteignent progressivement leur 
maximum en quelques heures, et alors surviennent des éruetations et 
enfin le vomissement. Le liquide rejeté est très acide et brûle la gorge 
ainsi que la bouche. Il contient un excès d'acide chlorhydrique Mines 
son acidité est de 4 à à pour 1000. Les vomissements sont abondants et 
nécessitent de grands efforts. Le malade a le visage pale, contracté, les 
extrémités froides. Puis les vomissements cessent, le malade s'endort. 
Au réveil, il est guéri. 

L'identité de ce syndrome avec la migraine larvée n’est généralement 
pas admise, bien qu'il présente avec cette affection les plus grandes 
analogies. : 





2° Hiypersécrélion gastrique intermittente, 
intermittente de la maladie de Reichmann. 

L'accès éclate brusquement, caractérisé par une douleur violente à 
l’épigastre et par des vomissements, qui se répètent souvent. Les matières 
rejetées sont d'abord des aliments, puis un liquide incolore ou verdàtre, 
dont la quantité dépasse de beaucoup celle des boissons ingérées, et qui 
contient de l'acide chlorhydrique et de la pepsine : c’est donc du sue 
gastrique actif. L'intolérance gastrique est absolue: le malade est brisé, 
accablé, la figure pale et tirée. Le pouls est fort et fréquent; le ventre 
rétracté, la constipation absolue, les urines rares, sédimenteuses. 

La crise dure de quelques jours à plusieurs semaines; elle cesse brus- 
quement où progressivement, et Pétat gastrique du malade redevient 
normal. 


On l'appelle encore forme 


Sans doute, les crises de ce genre sont souvent sous la dépendance 
d'une lésion nerveuse : paralysie générale, sclérose en plaques, ataxie 
locomotrice; on les rencontre aussi chez les hystériques, les neurasthé- 
niques, mas on peut les observer, en l'absence de toute étiologie nette, 


chez de simples névropathes (crises gastriques essentielles de Debove 
et Rémond). 


TROUBLES URINAIRES 
REIN 


Au cours des affections organiques ou fonctionnelles du système ner- 
veux, l'urine peut subir dans sa composition où dans sa qualité des 
modifications considérables : cette question, tout à fait à l’ordre du jour 
et d’une importance clinique facile à comprendre, sera étudiée dans tous 
ses détails dans les chapitres qui, dans cet ouvrage, traitent des affections 
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du rein, du pancréas où des maladies de la nutrition. Je me borneraï iei 
à exposer rapidement el dans une vue d'ensemble ce que lon sait 
aujourd'hui des rapports qui unissent l'état du système nerveux et la 
nature de la sécrétion urinaire. 

Les faits dont j'ai à parler se divisent naturellement en deux groupes. 
Dans une première variété, les altérations de lurine dépendent d'une 
lésion organique du système nerveux, et Fexpérimentation sur Panimal à 
permis d'en étudier le mécanisme intime, Dans un second groupe, les 
modifications de la sécrétion urinaire sont liées à une maladie fonetion- 
nelle du système nerveux, à lhystérie, et, par suite, leur étude s'appuie 
uniquement sur des observations cliniques. 


Modifications de l'urine liées à une lésion organique 
du système nerveux. — Glycosurie. — [Les recherches expéri- 
mentales ont établi nettement Pinfluence de certaines lésions du système 
nerveux sur la glycosurie, Cl. Bernard, dans une série d'expériences 
célèbres, put démontrer que, sur le lapin, la piqure du plancher sur le 
ventricule, entre les origines de lacoustique et celles du vague, pro- 
voque une glycosurie passagère. Après lui, une série de chercheurs mon- 
trèrent que ce même effet S'observe après les lésions les plus diverses du 
système nerveux. Les lésions des olives bulbaires (Becker), des couches 
optiques, de la protubérance, de la moelle cervicale (Sehiff), du vermis 
cérébelleux (Eckardt), provoquent également une glycosurie toujours pas- 
sagère. 

Plus récemment, Chauveau et Kaufmann sont arrivés à déterminer 
comment agissent ces diverses excitations du système nerveux. Elles 
retentissent sur une série de centres qui siècent dans le bulbe et dans la 
partie de la moelle qui se trouve comprise entre le bulbe et la troisième 
vertèbre cervicale : ces centres ont des actions complexes qui, toutes, 
contribuent à maintenir la teneur normale du sang en sucre, On peut 
reconnaitre à ces centres trois fonctions différentes, toutes tendant au 
même but : 

1° IS excitent la sécrétion du glycose par le foie ; 

2° IIS moderent là sécrétion interne du pancréas, sécrétion qui, comme 
on E sait, s'oppose à l hyperlycosurie; 

* [ls modèrent lhistolyse, c'est-à-dire la destruction des tissus, qui, 
re est trop abondante, fournit au foie des matériaux propres à 
former du sucre en quantité considérable et, par suite. amène Fhyper- 
ulycosurte. 

Toute excitation portée sur ces centres provoquera donc la glvcosurte 
par un mécanisme très complexe, en augmentant l'activité du foie, en 
augmentant les matériaux propres à former du sucre que lui fournissent. 
les tissus, en diminuant la sécrétion interne du pancréas. 

L'observation clinique est venue confirmer ces données expérimentales, 
IL existe un certain nombre de faits où la glvcosurie à été observée à la 
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suite de lésions de la région bulbo-protubérantielle, ou à la suite de trau- 
matismes anciens et de fractures des premières vertèbres cervicales. Ajou- 
tons, toutefois, que bon nombre de ces observations sont sujettes à cau- 
lion, et lon ne doit pas tenir compte des cas où des observateurs ont 
voulu expliquer le diabète qui avait amené la mort de leur malade par 
un léger degré d’anémie ou de congestion du plancher du quatrième 
ventricule, où par létat opalin de l'épendyme. 

Cette glycosurie peut évoluer dans deux sens différents : ou bien elle 
est peu persistante, elle ne tarde pas à diminuer, et, en quelques 
semaines où quelques mois, le sujet revient à l’état normal. 

Ou bien, au contraire, elle va toujours croissant, peut atteindre des 
chiffres considérables (500 à 1000 grammes par jour), et la maladie 
évolue très rapidement. Le sujet S'affaiblit, S'amaigrit, présente tous les 
troubles et toutes les complications du diabète maigre et suceombe au 
bout de deux ou trois ans, emporté en général par la tuberculose 
pulmonaire. 

Somme toute, ce qui domine le pronostic, c’est d'abord Pabondance 
de la glycosurie; toute glycosurie qui dépasse 300 grammes par jour est 
grave, C'est aussi la durée de ce symptôme, car S'il persiste plus d'un an 
le pronostic est fatal. 


Albuminurie. — Nous possédons beaucoup moins de notions expéri- 
mentales et cliniques pour ce qui concerne lalbuminurie par lésion ner- 
veuse., Par piqure du plancher du quatrième ventricule, un peu au-dessus 
du point qui provoque la elvcosurie, Bernard à provoqué chez le lapin de 
la polyurie avec albuminurie. Chez l'homme, on a noté parfois la présence 
d'albuminurie au cours de quelques affections du système nerveux. Les 
hémorragies cérébrales, les tumeurs, surtout dans le voisinage de la 
moelle allongée, peuvent s'accompagner d’albuminurie transitoire. 

Je Signalerai enfin, pour mémoire, que Palbuminurie apparait parfois 
chez les épileptiques après les accès subintrants, et parfois aussi dans le 
goitre exophtalmique. 


Polyurie. — Cet accident à été reproduit chez Panimal avee toute la 
netteté désirable. CL Bernard le premier, en piquant le bulbe chez le 
lapin, près du point qui provoque la glycosurie, avait produit une 
polyurie simple. Kahler, en 1885, put beaucoup mieux déterminer le 
mécanisme de ces accidents : il provoquait des lésions bulbaires sur le 
lapin en injectant quelques gouttes d’une solution de nitrate d'argent; il 
arriva ainsi à établir que les lésions atteignant la partie caudale du pont 
et la partie ouverte de la moelle allongée, surtout dans le voisinage du 
corps restiforme, provoquaient une polyurie simple, avec polydipsie, sans 
que ces troubles retentissent d’ailleurs sur l’état de santé de Panimal. 

C'est exactement ce que l'on put observer chez Fhomme : à la suite de 
traumatismes crâniens, on à vu apparaitre une polvurie considérable avec 
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polydipsie; passager où durable, cet accident n'est jamais d’un pronostic 
grave et la santé du sujet est, en général, parfaite. 

Les expériences sur Panimal montrent bien que ces troubles peuvent 
relever d’une lésion du système nerveux; toutefois, il ne faut pas oublier 
qu'un certain nombre de ces observations ont été publiées à une époque 
où lhystérie était fort mal connue : or, comme on va le voir, Fhys- 
térie peut réaliser le même syndrome, et la notion d'un traumatisme 
antérieur ne suffit pas à tri ancher le diagnostic, Phystérie traumatique 
élant assez fréquente. 


Des crises rénales de tabétiques. — Il S'agit ici d’un accident très 
rare observé parfois chez les tabétiques. Raymond en à publié une obser- 
vation en J875 : ce sont des accidents qui simulent absolument des coli 
ques néphrétiques : douleur S'irradiant le long de Puretère, anurie, consti- 
pation, survenant par crises, sans que jamais on trouve un caleul dans 
l'urine. 


Modifications de l'urine dans les maladies fonction- 
nelles du système nerveux. — la polyurie à été notée dans un 
certain nombre de névroses, dans la maladie de Basedow, dans la para- 
lysie agitante, dans Pépilepsie. Mais c'est surtout chez les hystériques 
qu'elle peut acquérir une persistance et une intensité extraordinaires. 

Les malades qui présentent ce symptôme ont, en général, des stig- 
mates hystériques physiques et moraux des plus nets; presque toujours 
ce sont des hommes, souvent des alcooliques absorbant périodiquement 
des quantités énormes de liquide. Dans ce dernier cas, il n'est pas rare 
de voir la polyurie s'installer brusquement après quelques jours de Tiba- 
Lions homériques. Parfois e’est à la suite d’une émotion, d'un trauma- 
lisme, que ces accidents apparaissent. En général, ces malades ont une 
polyvurie extraordinaire. IS émettent, en vingt-quatre heures, 15, 20, 
50 litres d’une urine claire et de faible densité. Les recherches d'Ehrahrdt 
ont montré que ces urines ne contenaient aucun élément anormal, sauf 
peut-être une proportion un peu élevée de chlorure de sodium : de temps 
à autre, on noterait chez quelques-uns de ces malades de véritables 
débacles d’urée. 

Comme FPindique Mathieu, la soif est presque toujours impérieuse 
chez ces malades, et, dans les cas de grande polyurie, elle devient abso- 
lument angoissante. La privation de liquide met ces sujets dans un 
état effroyable, dans une anxiété extrème; quelques-uns en arrivent à 
boire leur urine lorsqu'ils n'ont aucun autre Hiquide à absorber. 

Cette polydipsie ne doit pas être négligée, car ilest probable que, 
dans un certain nombre de cas, c’est là accident psychique initial, qui 
entraine forcément à sa suite la polyurie. Quoi qu'ilen soit d'ailleurs sur 
ce point, ilest bien certain que ces accidents sont consécutifs à une idée 
fixe plus ou moins consciente, à un trouble purement mental. 

Babinski a mis en lumière l'influence de la suggestion sur la quantité 
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d'urine émise, et c'est là une notion qui domine à la fois le diagnostic 
et le traitement de la polvurie hystérique. 


Anurie hystérique. — L'anurie d'origine nerveuse ne se présente 
ouère que chez les hystériques : je laisserai de côté l’anurie réflexe où 
la sécrétion des deux reins s'arrête sous l'action irritante d’un calcul 
cherminant dans un des uretères. 

L'anurie est un symptôme facile à reconnaitre; la malade n’émet dans 
là journée qu'une petite quantité d'urine et peut parfois rester sans en 
rendre même une goutte. Pourtant la vessie est vide, par la percussion 
où par la palpation on ne parvient pas à reconnaitre l'existence d'un 
olobe arrondi et distendu derrière la symphyse du pubis. La sonde ne 
ramène qu'une quantité insignifiante d'urine. Ainsi il n°y a pas de doute, 
il s'agit bien, non pas d’un trouble dans lexerétion de l'urine, mais d’un 
arrêt de la sécrétion rénale. 

Ce symptôme se présente sous deux formes différentes, distinctes pro- 
bablement au point de vue pathogénique : lanurie simple, Fanurie aecom- 
pagnée de vomissements incoercibles. 

L'anurie simple consiste en une suppression absolue de la sécrétion 
urinaire sans autre symptôme concomitant. Get accident, s'il est de courte 
durée, s’observe assez souvent chez les hystériques. À la suite d’une 
crise, à la suite d'une émotion, la sécrétion d'urine s'arrête pendant 18, 
2%, 56 heures; mais en général ces limites ne sont pas dépassées et sous 
l’action d’une médication quelconque ou plus simplement d’une sugges- 
ion autoritaire la sécrétion se rétablit. On a cité quelques observations 
où cette anurie persista pendant plusieurs jours : 17 Jours (Holst), 8 jours 
(Benedickt), cela n'a rien d’impossible. La sécrétion urinaire peut s’ar- 
rêter assez longtemps sans grand trouble de la vie générale. La thèse de 
Merklen nous à appris qu'après obstruction caleuleuse des uretères, le 
malade pouvait encore vivre sans trouble aucun pendant 8 à 10 Jours. 
Toutefois, il faut se défier de la supercherie, toujours possible chez les 
hystériques; ainsi l'observation d’anurie hystérique, publiée autrefois 
par Ponsin, est des plus douteuses. Cet auteur croyait pourtant prouver 
la réalité de lanurie en injectant de Purée sous la peau de sa malade: 
aussitôt apparaissaient des cerises convulsives urémiques : ces crises étaient 
probablement suggérées à la malade par lopérateur lui-même, car nous 
savons aujourd'hui que Purée n’est guère plus toxique que le suere et 
n'est pour rien dans la pathogénie des accidents urémiques. 

Dans le plus grand nombre des cas, lPanurie ou plutôt Pischurie est asso- 
ciée à des vomissements incoercibles. La malade n’émet que des quantités 
insignifiantes d'urine, 40 grammes, 100 grammes, 200 grammes ; il y a 
même une sorte de balancement entre l'intensité des vomissements et la 
quantité d'urine émise; dès que ces vomissements diminuent ou Ss’ar- 
rêtent, le niveau des urines de 24 heures dans le bocal s'élève. 

Aussi l’on s'est demandé lequel de ces deux accidents était le pr'imum 
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movens. Autrefois on crut démontrer que le vomissement était secondaire, 
et supplémentaire de la sécrétion d'urine en quelque sorte, par ce fait que 
les liquides vomis contenaient de Purée. Mais Bouchard à montré que 
dans tous ces vomissements alimentaires on trouvait une proportion 
notable d’urée. Bon nombre d'auteurs en sont encore à cette conclusion 
que lanurie observée dans ces cas n'était que secondaire aux vomisse- 
ments, qui, eux, représentent le phénomène primitif. 

Cette variété d’ischurie avee vomissements incoercitifs peut persisier 
fort longtemps, pendant des semaines, pendant des mois où même des 
années, avec l'alternative d'améliorations et de rechutes. Toutefois, comme 
tous les accidents hystériques, elle eède à un traitement psychothérapique 
bien conduit, et il suffit d’arrèter les vomissements continuels pour voir 
la courbe des urines revenir à sa hauteur normale. 


TROUBLES DE LA MICTION 


I n'est peut-être pas inutile iei de rappeler en quelques mots les con- 
ditions normales de la miction. La vessie, réservoir à parois musculaires, 
reçoit Purine au fur et à mesure de sa sécrétion et la conserve grâce à la 
contraction involontaire d'un sphineter à fibres lisses, et, au besoin, 
grace à la contraction volontaire d’un sphineter strié. De temps en temps, 
la vessie se contracte, car c’est un muscle creux qui réagit à la disten- 
sion (Guyon); du reste, la moindre émotion, la moindre excitation sen- 
sorielle, amènent aussi une contraction de cet organe. Sous l'influence 
de la contraction, la tension de l'urine contenue dans là vessie augmente, 
et quand cette tension atteint 10 à 58 centimètres d'eau, apparait le 
besoin d’urimer (Genouville), alors volontairement le sphineter lisse se 
relâche et lurime s'écoule au dehors. Tel est en résumé le mécanisme 
d'une miction normale et, suivant qu'un de ces nombreux éléments sen- 
sibles où moteurs sera altéré, on pourra observer les troubles les plus 
variables. Si la paroi musculaire de la vessie est paralysée, Va miction 
devient difficile, Furine est retenue, distend la vessie, et lorsque sa 
tension surpasse la résistance élastique du sphineter lisse, elle S'écoule 
au dehors, d'où incontinence par regorgement. Dans d'autres cas, il agit 
au contraire d’hyperlonie vésicale, Va moindre quantité d'urine exeite 
la vessie et amène un besoin d'uriner impérieux et une miction tnimé- 
diate en Jet. Lorsque le trouble moteur porte uniquement sur le sphinc- 
ter, ce dernier peut être paralysé et alors iv a de Fincontinence vraie, 
l'urine ne pouvant plus s'accumuler dans la vessie: 1 peut au contraire 
être contracturé, et alors il y à de la rétention. Les altérations dans la 
sensibilité de la vessie amènent eux aussi de la gêne dans les mietions, 
l'anesthésie vésicale peut être telle que le malade ne sent plus le besoin 
d’uriner, d’où rétention et incontinence; d’autres fois 11 S'agit d'Ayper- 
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esthésie portant surtout sur lurètre et amenant des symptômes variés 
et importants pour le diagnostic. 

Si l’on essaye de les ranger d’après leur cause, on voit que les troubles 
urinaires dans les affections nerveuses peuvent se diviser naturellement 
en trois groupes distinets : 

1° Troubles urinaires qui proviennent d’une affection organique du 
système nerveux; 

2° Troubles urinaires qui apparaissent au cours des névroses (hystérie, 
neurasthénie) : 

9° Troubles urinaires qui traduisent un désordre mental: Va miction 
se fait parfaitement, mais le malade à perdu le souvenir des habitudes 
sociales qui ont réglé cette fonction. 

C'est dans cel ordre que j'étudierai les troubles urinaires dans les 
diverses affections du système nerveux. 


Troubles urinaires dans les affections organiques du 
système nerveux. — Le {abes est une des affections nerveuses qui 
provoquent les troubles urinaires les plus nombreux et les plus variés 
(80,05 pour 100, Leimbach). Is peuvent exister à toutes les périodes ; 
presque toujours on les constate déjà à la période préataxique, et parfois 
sans qu'aucun autre signe n'ait attiré Pattention du malade; dans ce 
dernier cas, les malades sont parfois considérés comme de purs uri- 
naures pendant un certain temps et traités en conséquence. La marche 
et la durée de ces troubles urinaires est des plus variables; dans bien 
des cas il s'agit d'un accident tout passager : rétention durant un Jour 
ou deux, nécessitant quelques cathétérismes, puis se ecalmant: d’autres 
fois ils se prolongent pendant un an, deux ans, puis brusquement dis- 
paraissent et ne reviennent plus: parfois enfin, et c’est le cas le plus ordi- 
naire, ils persistent toute la vie. 

Ces troubles, bien étudiés par Fournier et par Guyon, atteignent, soit 
les fonctions sensitives, soit les fonctions motrices de la vessie. Les trou- 
bles de la sensibilité, variables d'un sujet à l’autre, consistent souvent 
en sensations très désagréables pendant la miction, en besoins fréquents, 
inpérieux — mielions impérieuses — ou douloureux. Leur intensité 
devient parfois telle, que lon assiste à une véritable crise vésicale, en 
tous points semblable aux accidents analogues que les tabétiques pré- 
sentent dans d'autres viseères, l'estomac en particulier. Ces crises vési- 
cales ne reviennent qu'à intervalles éloignés et ne s’observent, d'ailleurs, 
que très rarement dans le tabes. Ce qui est beaucoup plus fréquent, c’est 
la diminution du besoin d'uriner dont se plaignent souvent les tabé- 
tiques ; ils disent ne pas savoir quand leur vessie est pleine, ils urinent 
par raison, et après la miction ils ne sont pas soulagés. L’anesthésie est 
parfois telle, que ces malades ne se rendent compte qu'ils urinent qu'en 
voyant couler le liquide. 

Les fonctions motrices de la vessie sont atteintes au moins aussi fré- 
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quemment que les fonctions sensitives, et du reste ces deux espèces de 
troubles évoluent souvent ensemble. 

Le imusele vésical peut être atteint de parésie, les malades se plaignent 
alors d'une difficulté très grande pour uriner, surtout le matin au réveil; 
le malade à beau pousser, à première goutte d'urine n'apparait qu'après 
de très violents et de très longs efforts, et, la miction terminée, malgré 
les attitudes ‘plus où moins bizarres prises par le malade pour faciliter 
l'évacuation de lurine, il reste encore dans la vessie une quantité con- 
sidérable d'urine résiduelle. Parfois même la rétention est absolue : 
les contractions des muscles de Ta paroï abdominale et des muscles du 
périnée ne parviennent pas à comprimer suffisamment là vessie pour 
arriver à vaincre la résistance élastique des sphineters : Furine s'aceu- 
mule dans la vessie dans lintervalle des cathétérismes, la distend peu à 
peu et à la fin apparait Pincontinence par regorgement. Mais cette incon- 
tinence ne s'établit pas toujours: dans bien des cas, maloré une parésie 
vésicale très nette, maloré les distensions de Ta vessie, aucune goutte ne 
peut sortir de Purètre sans Pintervention de là sonde. 

L'incontinence peut aussi résulter non pas de là parésie du musele 
vésieal, mais tout simplement du défaut de tonicité du sphincter ; dans ce 
cas, il s'agit non plus d'incontinence par regorgement, mais d'inconti- 
nence vraie; à mesure qu'elle arrive dans la vessie, l'urine s'écoule par 
lurètre, à travers le sphincter reläché, Cette imcontinence n'a pas tou- 
joursles mêmes caractères, elle ne se produit parfois que la nuit: d'autres 
lois elle apparait aussi pendant le jour, soit d'une façon intermittente, à 
l'occasion d'un mouvement brusque, de là toux, d'un effort, d'une émo- 
lion, soit enfin d'une façon permanente. 

La paralysie générale S'aceompagne aussi très souvent de troubles 
urinaires. Les troubles de lt miction provenant de lx déchéance intellee- 
tuelle seront étudiés plus loin, mais dans bien des cas de paralysie géné- 
rale les cordons blanes de la moelle sont intéressés, et à la suite de cette 
lésion organique on voit apparaître divers troubles urinaires. D'une façon 
cénérale, on peut observer deux grandes variétés : 

1° Ou bien le malade présente des réflexes patellaires diminués ou 
abolis; alors les troubles vésicaux sont absolument semblables à ceux que 
l'on voit dans le tabes. 

9° Dans d'autres cas les reflexes sont exagérés. Dans ce cas, la tonicité 
de la vessie est elle-même exagérée; si cette augmentation de la tonieité 
porte sur le sphineter, les malades ne peuvent pas uriner spontanément, 
la sonde seule peut vaincre le spasme du sphineter. Et lorsqu'il s'établit 
de l'incontinence, ee n'est pas un écoulement d'urine goutte à goutte 
comme dans linconlinence par regorgement où dans lincontinence 
vraie, mais de temps en temps, dès que la contractlité vésicale est exeitée, 
un jet violent s'échappe de Furètre malgré les efforts du malade pour 
se retenir. 

Dans les lésions diffuses de la moelle, — compression par lésions trau- 
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matiques ou spontanées des vertèbres, méningite aiguëê ou chronique, 
hématomyelie, syphilis médullaire et autres variétés de myélite aiguë ou 
chronique, — on observe des troubles de la miction. Au début, presque 
toujours, la miction est difficile et retardée; puis peu à peu arrive lin- 
conlinence, non pas sous la forme atonique, mais avec contractilité 
exragérée de la vessie et Jet violent d'urine de temps en temps — miclion 
par aclion réflexe. Dans les cas de lésion transverse très grave de la 
moelle, on observe de latonie vésicale. 

Ces symptômes apparaissent dès le début si la lésion porte sur le centre 
vésical. Le centre vésical se trouve dans le cône médullure, c’est-à-dire 
dans la partie sacrée de la moelle; la limite inférieure en est formée par 
l'origine de la quatrième sacrée; la limite supérieure ne doit pas dépas- 
ser de beaucoup la troisième racine sacrée. 

Lorsque ce centre est détruit, le besoin d'uriner s'atténue ou disparait, 
les malades ne peuvent plus uriner volontairement, Pocelusion de la 
vessie étant maintenue par le sphineter élastique; à la fin, Purine qui 
distend la vessie finit par vaincre la résistance élastique du sphineter, et 
l'incontinence par regorgement goutte à goutte s'établit. 

Dans la syringomyélie, les troubles urinaires sont incomparablement 
plus rares que dans les autres affections médullaires, et les fonctions vési- 
cales peuvent persister intactes pendant toute la durée de la maladie. 
Dans des cas très avancés en évolution, on peut parfois observer des 
troubles vésicaux, caractérisés par des mictions difficiles, retardées et 
dues à une parésie vésicale, ou au contraire des mictions impérieuses 
dues à une contractilité exagérée de la vessie. Les troubles de la sensibi- 
lité thermique et douloureuse de la muqueuse vésicale qui existent par- 
fois chez ces malades ne s’'accompagnant pas d'anesthésie au contact, 1l 
en résulte que les altérations des fonctions de la vessie par perte de la 
sensibilité de sa muqueuse sont des plus rarement observées dans Ja 
syringomyélie. 

Les troubles vésicaux existent très souvent dans la sclérose en 
plaques, dans les 4/5 des cas. Presque toujours il S'agit d’une tonicité 
exagérée, soit du sphincter (rétention), soit de la vessie (Incontinence en 
Jet). Parfois, et seulement lorsque les réflexes sont abolis, on constate des 
troubles atoniques (rétention, parésie vésicale, incontinence par regorge- 
ment ou incontinence vraie). 

Dans les autres affections médullaires, maladie de Little, maladie de 
Friedreich, poliomyélite aiguë où chronique, selérose latérale amyotro- 
phique, les troubles vésicaux manquent d'ordinaire et il en est de même 
dans la myopathie atrophique progressive. 

Régle générale, les névrites ne s'accompagnent pas de troubles des 
sphineters:; c’est même là un des meilleurs signes qui permettent de 
distinguer les polynévrites d'avec certaines affections de la moelle, en 
particulier le tabes périphérique d'avec le tabes vrai. Pourtant il existe 
un certain nombre d'observations de polynévrites où Fon à constaté l'exis- 
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tence de troubles de la miction. Je ne parle pas, bien entendu, des poly- 
névrites avec troubles psychiques, — psychose polynévritique, — où 
l'incontinence résulte directement de Fétat mental du sujet. Mais on à 
siunalé des cas où, même avee un état intellectuel parfait, les malades 
présentaient de la difficulté pour uriner, da retard dans la miction, par - 
fois mème des phénomènes de rétention où d'incontinence persistant 
parfois pendant quelques jours. Ces symptômes sont rares, aussi sont-ils 
assez mal connus. S'agitil tout simplement d'une lésion toxique légère 
de la moelle, comme celles qui provoquent les rétentions passagères au 
cours des maladies infectieuses aiguës? N'agital, au contraire, d'une 
lésion des nerfs de la vessie? La question reste ouverte. 

On sait du reste que, dans certains cas, les lésions de certains troncs 


nerveux — plexus sacré — suffisent à amener des troubles des sphinc- 
ters. Dans certaines lésions radiculaires — compressions de la queue de 
cheval — alors même que la moelle est complètement respectée, ces 


troubles sont habituels. n'y a pas toujours Incontinence par paralysie 
du sphincter, comme on à coutume de le dire : plus souvent, il a d'abord 
rétention d'urine durant de vingt-quatre heures à plusieurs semaines et 
cela jusqu'à ce qu'il S'établisse de Fincontinence par regorgement. 

Dans la névrile interstitielle hypertrophique je n'ai pas rencontré 
jusqu'iei de troubles vésieaux, même dans les cas où l'affection était très 
avancée dans son évolution. 


Lésions du cerveau. — Dans les maladies organiques de Fencéphale, 
alors que Fintelligence est respectée, on à, dans quelques cas très rares, 
signalé quelques troubles de la miction. Lésions corticales, lésions du 
cervelet, lésions de la protubéranee et du bulbe auraient amené parfois 
des troubles dans le fonctionnement vésical, On peut toujours se deman- 
der si, dans ces observations, Fexamen de la moelle à été pratiqué d'une 
maniere complète. Je rappellerai cependant que Meyer et Mislawsky (ESSS) 
ont signalé chez le chien un territoire cérébral dont lexeitation fait con- 
tracter le sphincter vésical. 


Troubles urinaires dans les névroses. — (Chez les neuras- 
théniques, est fréquent de voir lattention inquiète du sujet se con- 
centrer sur un viscère, surtout S'ils croient y découvrir quelque ano- 
malie. L'appareil urinaire est certainement un de ceux qui servent le 
plus souvent d'objet à leurs réflexions mélancoliques. IP s'agit presque 
toujours de sujets qui ont présenté dans leur vie, depuis déjà longtemps, 
des troubles neurasthéniques — inquiétudes, serupules de conscience, 
timidité exagérée. Is arrivent ainsi à Page adulte, et là, sous Pinfluence 
d'une idée fixe où d'une affection génitale passagère (blennorragie), 
leur attention se concentre sur leur verge et sur leur vessie; toute leur 
vie mentale va se développer autour de leur mietion, dont ils examinent 
avec inquiétude les moindres modifications et alors apparaissent des 
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troubles qui s'accentuent et se précisent de plus en plus. Ces symptômes 
de neurasthénie urinaire ont été bien étudiés par Guvon dont je suivrai 
ici la description et qui désigne ces malades sous le nom de faux 
urinaires. 

Ces malades viennent consulter soit pour des troubles dans la miction, 
soit pour des douleurs. La difficulté pour uriner est un symptôme assez 
fréquent; pour faire apparaitre la première goutte d'urine il faut un 
effort prolongé accompagné d’une pression violente des muscles abdomi- 
naux. L'effort se prolonge parfois pendant eimq, dix, quinze minutes 
avant d'être suivi de suceès. La difficulté à faire apparaitre la première 
soutte d'urine s'accroit encore s'ils sentent que quelqu'un les regarde. 
Cet état, qui s’observe déjà à l'état normal chez les nerveux, s’accentue 
encore chez les neurasthéniques, à tel point que parfois il leur est impos- 
sible d'émettre la moindre goutte d'urine, tant qu'ils ne se sentent pas 
absolument seuls. Pendant toute la durée de la miction, leffort initial 
doit continuer : les malades sont obligés de pousser et, faute de persé- 
vérance, il peut leur arriver que le jet S’interrompe brusquement, et pour 
reprendre la miction un nouvel effort est nécessaire. Les recherches de 
Genouville nous ont expliqué ce fait. Elles nous ont montré que chez les 
neurasthéniques la contractilité vésicale est le plus souvent fort dimi- 
nuée. Par suite, on comprend sans peine la nécessité d’une intervention 
de Ja paroi abdominale. Peut-être faut-1l aussi fure jouer un certain rôle 
au spasme du sphincter membraneux, si fréquent chez les névropathes. 

Chez d'autres neurasthéniques, le trouble des mictions est tout diffé- 
rent : ils se plaignent au contraire d’une pollakiurie très génante. Le 
besoin d'uriner revenant toutes les heures, toutes les demi-heures, tous 
les quarts d'heure. Cette pollakiurie à un caractère bien spécial, elle est 
exclusivement diurne, et dans la journée même elle s’exagère encore 
sous l'influence de toutes les excitations qui appellent lattention du 
malade; la vue d'un urinoir, par exemple, suffit à provoquer un besoin 
irrésistible. Les émotions augmentent encore la fréquence des mictions 
et, dans certains cas, lorsque le malade craint de ne pas pouvoir satis- 
faire son envie, apparait un état d'angoisse, qui fait de la pollakiurie 
une véritable phobie neurasthénique. L'existence de cette pollakiurie 
s'explique par la sensibilité de Ta vessie à la distension, qui existe chez 
la plupart des neurasthéniques (Genouville). Dans d’autres cas, beaucoup 
plus rares, le malade à perdu au contraire toute sensibilité à la distension, 
il n'urine plus que par raison, deux ou trois fois dans la journée. 

On peut observer aussi de lincontinence (Guyon); elle est à la fois 
diurne et nocturne : tantôt la totalité de Furine s'échappe goutte à goutte 
à mesure qu'elle arrive dans la vessie, tantôt il ne s’en écoule ainsi 
qu'une partie, et le malade urine de temps à autre spontanément. Mais, 
dans tous ces cas, la vessie se vide complètement, c’est de Pinconti- 
nence vraie et non pas de l’incontinence par regorgement. 

Les douleurs vésicales ou urétrales, voilà le deuxième trouble qui 
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amène souvent le neurasthénique chez le médecin. Le grand caractère de 
ces douleurs c’est qu’elles sont indépendantes de la miction : elles ne 
coïncident pas avec elle, elles ne sont pas soulagées par l'évacuation de la 
vessie. Elles siègent en général tout autour de la base de la verge, au 
périnée, dans les bourses, les testicules, où en avant au niveau du liga- 
ment suspenseur du périnée, quelquefois elles S'irradient tout le long de la 
verge. Leur intensité est variable, elles vont depuis une simple sensation 
de gêne jusqu'à une acuité extrème. Elles sont exagérées par la palpation. 
Le contact des sondes le long de lurètre est presque toujours doulon- 
reux dans ces cas, surtout au niveau du sphincter membraneux, qui sou- 
vent contracté empêche le passage de la sonde. C’est là un caractère dia- 
onostique très important et dont nous devons la connaissance à Guyon; 
parfois même, à ce niveau existe une zone d'hyperesthésie excessive. 
Dans tous les cas, le simple palper de la région membraneuse à travers 
le périnée est très douloureux. 

L'hystérie ne présente guère qu'un syinptôme urinaire, la rétention 
d'urine, par suite du spasme de la région membraneuse de lurètre. 
Chez ces malades, tout d’un coup, sous l'influence d'une cause morale 
difficile à déterminer, la rétention s’installe. Le malade ne peut plus 
émettre une goutte d'urine : en l'absence de diagnostic, le spasme étant 
souvent le seul symptôme de névrose que présentent les malades, on se 
laisse souvent aller à pratiquer le cathétérisme, ce qui est dangereux, car 
rapidement le malade va en prendre Fhabitude et ne plus pouvoir s’en 
passer; Zuckerkandi rapporte Fhistoire d'une malade de cette espèce qui 
était soignée à Fhôpital depuis un an et demi, et sondée plusieurs fois 
chaque jour; là menace d’une opération suffit à la guérir en quelques 
heures. Cest dire avec quelle réserve 11 faut avoir recours aux sondes 
dans ces cas, d'autant plus que chez les hystériques, même avee une 
rétention durant depuis longtemps, il est rare de voir apparaitre des 
signes d'intoxication urineuse et, du reste, dans la plupart des cas, 
cette rétention, après avoir duré un jour où deux, guérit complètement. 
On à aussi signalé, très rarement du reste, lincontinence d'urine dans 
hystérie et dans lhystéro-traumatisme. 

Je ne ferai que citer ici lépilepsie; c'est un fait connu que Je 
malade urine pendant la crise. On sait aussi que parfois, chez l'enfant, 
lincontinence nocturne d'urine résulte d'une cerise épileptique mé- 
connue. Règle générale, cependant, Pincontinence nocturne des enfants 
ua rien à voir avec le mal comitial et résulte d'ordinaire d’un rève. I ne 
s'agit ici, somme toute, que d’une miction involontaire, ce qui me con- 
duit tout naturellement à la dernière variété de troubles urinaires qu’il 
me reste à décrire. 


Troubles urinaires qui traduisent un désordre mental. 


— Dans ce troisième groupe de faits, les sphincters sont intacts, la 
vessie se contracte bien et pourtant le malade urine constamment dans 
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ses habits ou dans ses draps et perd souvent en même temps ses matières 
fécales. La miction en elle-même est parfaitement normale; mais le 
malade urine dès qu'il en a envie, sans tenir compte des convenancés. 
I a oublié tout ce que l'éducation lui avait appris, le réglage volontaire 
de la miction. Aa 

Le coma, de quelque origine qu'il soit, réalise le type le plus parfait 
de ce genre de troubles; le malade, étendu sans connaissance, vide de 
temps à autre sa vessie. Quand la distension de cet organe par l'urine a 
atteint un certain degré, le centre vésical médullaire est excité et la 
vessie se vide automatiquement; 11 n°y a plus d'inhibition volontaire, 
parce qu'il n'y a plus ni conscience ni volonté. lei le malade urine par 
action réflexe. Les choses sont un peu plus complexes parfois, dans 
quelques cas de coma, à la suite de lésion cérébrale; il semble que la 
vessie ait perdu sa sensibilité à la distension ainsi que sa contractilité ; 
en tout cas, l'urine s’accumule indéfiniment dans la vessie sans provo- 
quer de réflexe, jusqu'à ce que la force élastique du sphincter soit vaincue 
et que lincontinence goutte à goutte par regorgement s’établisse. Quelque- 
lois aussi, dans des cas de ce genre, les sphincters se relâchent; urine 
Sécoule par Purètre au fur à mesure de son arrivée dans la vessie, et 
l'on observe de lincontinence vraie. D’autres fois encore, la vessie se 
distend progressivement sans aboutir à une miction ou à lincontinence, 
et Pon est obligé de sonder le malade. Toutes ces variétés de symptômes 
doivent résulter probablement des localisations de la lésion cérébrale 
(hémorragie où ramollissement), bien qu'il soit encore impossible de 
l’établir d’une façon absolue. 

Dans la démence comme dans le coma, les mictions involontaires 
proviennent d'un trouble des fonctions psychiques. Dans la paralysie 
générale, 1 est fréquent, à une période assez avancée, de voir le malade 
s'oublier sous lui : cest la traduction extérieure d’une profonde déchéance 
intellectuelle, de Foubli complet des habitudes inculquées pendant l'en- 
fance. D'après Régis c'est un signe pronostique important qui indique la 
période terminale de la maladie. La démence sénile produit, elle aussi, 
les mêmes troubles urinaires. Mais iet il peut exister en outre une ferme- 
ture insuffisante des sphincters due à la faiblesse musculaire générale ; 
d'autre part, il ne faut pas négliger dans ces cas de surveiller la prostate 
qui est souvent seule en cause. 

Entin, dans les délires, on observe aussi des troubles urinaires passa- 
gers où chroniques de valeur sémiologique variable. C'est ainsi que dans 
les délires aigus de cause infectieuse ou toxique, ils n’ont pas grande 
importance, tandis qu'il en est tout autrement dans les délires chroniques 
où quelque épisodiques qu'ils puissent être, traduisant l'oubli des conve- 
nances les plus élémentaires, ils annoncent lineurabilité de Paffection. 
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TROUBLES GÉNITAUX 


L'érection et l'éjaculation sont sous la dépendance de centres médul- 
laires qui sont situés dans la moelle sacrée (voy. p. 948) au-dessus des 
centres des sphineters de la vessie et de l'anus, et qui sont indépendants 
de ces derniers. 

De même que pour tous les troubles viscéraux d’origine nerveuse, les” 
altérations des fonctions génitales peuvent être de cause organique ou 
fonctionnelle. 


Troubles génitaux dans les affections organiques du 
système nerveux. — Lans les affections médullaires, ces troubles 
sont caractérisés par un affaiblissement où une abolition de la puissance 
génitale et sont accompagnés presque toujours de troubles vésieaux. Dans 
le tabes ils ont été étudiés très en détail par Fournier, et, ainsi que cet 
auteur la montré, ils sont d'ordre dépressif et aboutissent € comme 
terme ultime à la suppression, à l’anéantissement des fonetions géné- 
siques ». Parfois, mais très rarement, ils peuvent être précédés d'une 
période de surexeitation génitale, mais c’est là une très rare exception. 
Le plus souvent, ce que lon observe à cet égard est une fréquence anor- 
male des pollutions nocturnes (Fournier). Les érections deviennent de 
plus en plus rares et de plus en plus incomplètes, et finissent par ne plus 
pouvoir étre produites. Enfin on observe parfois chez ces malades, avant 
qu'ils soient arrivés à l'impuissance complète, une perversion des sensa- 
tions pendant le coït — sensation voluptueuse diminuée ou pervertie et 
transformée en impression douloureuse (Fournier). 

Ces troubles de la fonction génitale se montrent très souvent tout à fait 
au début du tabes, et ils ne font guère défaut lorsque cette affection est 
arrivée à un certain degré de son évolution. Cette règle ne souffre qu'un 
nombre minime d’exceplions dont il m'a été donné de rencontrer quelques 
exemples, concernant des tabétiques qui, tout en étant déjà manifestement 
incoordonnés, avaient cependant conservé leur puissance génitale, Ces 
exceplions tiennent vraisemblablement à ce que, chez ces sujets, la région 
sacrée de la moelle épinière n'était pas encore envahie par la Tésion. 

Chez la femme, la perversion des sensations pendant le coït n'a guére 
été étudiée jusqu'ici, et cela pour des raisons qu'il est facile de com- 
prendre. Dans un cas que j'ai observé (voy. fig. 255 et 255 bis), avant 
trait à une femme de quarante-cinq ans atteinte de tabes à la période 
préataxique — tabes du cône terminal — il n'existait plus aucun désir 
vénérien ni aucune sensation voluptueuse dans le coït. Chez cette femme 
il y avait en outre une anesthésie totale des voies génitales el rectales el 
pendant le coit Pintroduetion du pénis n'était pas sentie. Chez homme, 
l'anesthésie de la peau et de la muqueuse des organes génitaux s'observe 
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à une phase plus où moins avancée du tabes, à une période où toute 
puissance génilale a disparu. Cette anesthésie est très rarement observée 
à la période préataxique et, lorsqu'elle existe, il est évident qu'elle entre 
en ligne de compte dans la genèse de l’anaphrodisie. 

Dans les affections médullaires en foyer — traumatismes, compres- 
sions, myélites — les troubles génitaux sont constants et marchent 
presque toujours de pair avec les troubles vésicaux. ei, ce que lon 
observe c'est linappétence sexuelle, Férection nulle ou incomplète, 
léjaculation très tardive ou au contraire rapide. I faut du reste faire des 
distinctions selon la région de la moelle atteinte. Lorsque la région 
sacrée est lésée, il n'existe plus d'érection ni d’éjaculation, les centres 
correspondants étant détruits. Dans les cas de lésion transverse même 
complète — et la chose à été notée surtout dans les cas de fracture de la 
colonne vertébrale — on note parfois, surtout chez les sujets jeunes, du 
priapisme, conséquence d’une paralysie vaso-motrice des corps caverneux 
qui se traduit par un gonflement du pénis, sans érection véritable. Ce 
symptôme a été noté surtout dans les lésions de la région cervicale ou 
dorsale supérieure de la moelle épinière. 

Dans la myélomalacie par artérite syphilitique, l'absence d’érection est 
constante dès le début. Lorsque de flasque la paraplégie est devenue 
spasmodique, l'impuissance persiste le plus souvent, mais cette loi n’est 
pas absolue. On voit parfois le sujet récupérer plus ou moins sa puissance 
génitale en même temps qu'il récupère ses fonctions vésicales. Mais, 
même dans ces cas, la restauration n’est jamais totale et les érections 
sont plus où moins complètes, léjaculation plus où moins retardée ou 
hâtive. 

Dans les névriles de cause infectieuse ou toxique, les fonctions géni- 
tales sont respectées. [l'en est de même dans la névrile interstitielle 
hypertrophique. Vans les eas de lésions de la partie inférieure de la 
queue de cheval, les troubles génitaux sont les mêmes que lorsque la 
réoion sacrée de la moelle est altérée. 


Troubles des fonctions génitales dans les névroses. — 
Dans hystérie, le plus souvent les fonctions 


r 


cénitales ne présentent 
rien de particulier à noter. Elles s’accomplissent comme à létat physio- 
logique. Je ne parle pas ici du vaginisme que l’on peut observer du 
reste en dehors de l'hystérie — et qui, résultant de Phyperesthésie de la 
muqueuse vaginale, tout en constituant un empêchement au coït, ne 
rentre pas dans les troubles des fonctions génitales proprement dites. 





D'autres fois on observe dans la sphère génitale de ces malades des 
troubles d'ordres divers : tantôt il existe de l'excitation génésique, tantôt 
au contraire une absence d’appétit sexuel, tantôt enfin une absence de 
sensation voluptueuse par suite de l’anesthésie des organes génitaux. 
Dans lhystéro-neurasthénie les troubles de la sphère génitale sont ceux 
que lon rencontre dans là neurasthénie, c'est-à-dire Pimpuissance géni- 
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tale, phénomène que lon observe souvent chez Fhomme à la suite 
d'hystéro-traumatisme. 

Chez les épileptiques — abstraction faite des délires érotiques violents 
et impulsifs qui surviennent parfois après l'attaque — les troubles des 
fonctions génitales ne présentent rien de spécial, et relèvent bien plus de 
l’état mental (dégénérescence) accompagnant l'épilepsie que de la névrose 
elle-même (Sérieux). 

Dans la neurasthénie, les troubles génitaux sont des plus fréquents et 
constituent même souvent à eux seuls une forme particulière de cette 
névrose (neurasthénie génitlale). 

Beaucoup plus fréquente chez l'homme que chez la femme, la 
neurasthénie génitale s’observe surtout chez des sujets jeunes — dix-huit 
à trente ans en moyenne — ayant usé plus où moins intensivement de la 
masturbation. Cette dernière, lorsqu'elle est fréquemment pratiquée, à 
en effet une influence nocive non seulement en elle-même, mais encore 
Je dirai même surtout par létat de dépression morale qu'elle détermine. 
Souvent en effet il s'agit de sujets qui, chastes en vertu d'une idée morale 
ou religieuse, el partant n'admettant les rapports sexuels que dans le 
mariage, se font continuellement des reproches de s’adonner à la mastur- 
bation. C’est dans cette catégorie de sujets que lon rencontre le plus 
souvent la neurasthénie génitale et, pour ma part, c’est dans ces conditions 
surtout que je lai observée. 

En même temps que de troubles génitaux, ces sujets se plaignent 
également, du moins d'ordinaire, de troubles vésicaux. HS sont obsédés 
de leur ps ue: et tantôt cette dernière est surveru® à la suite d’un 
essai infructueux, tantôt et plus rarement ils sont tellement persuadés 
de son existence qu'ils n'osent même pas faire l'essai des rapports sexuels. 
En général, au moment de acte, ou bien l'érection fait totalement défaut, 
ou bien elle est incomplète et ne permet pas le coït, où bien elle est 
normale et cesse brusquement au moment de Pintromission. Dans ces 
différents cas léjaculation est très rapide et a lieu le plus souvent avant 
l’intromission. Cette rapidité de léjaculation est du reste très commune 
chez les neurasthéniques, même chez ceux qui n'ont pas à proprement 
parler de neurasthénie génitale. 

Le neurasthénique génital est sujet à des pollutions nocturnes fréquentes 
et abondantes, retentissant sur son état mental qui se déprime de plus en 
plus. se plaint d'hyperesthésie de la muqueuse urétrale, de la verge et 
du gland, de douleurs anales et péri-anales. Du côté de la vessie et de 
l’urètre, il présente des symptômes de mème ordre — faur urinaires 
de Guyon (voy. p. 107%) —et tout le cortège des accidents neurasthéniques, 
— céphalée, émotivité, épuisement physique etintellectuel rapide, ete., — 
souvent même un état de dénutrition marquée avec amaigrissement plus 
ou moins considérable. 

La neurasthénie génitale S'observe chez la femme beaucoup plus rare- 
ment que chez l'homme. lei encore comme chez ce dernier on retrouve 
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ordinairement la masturbation comme point de départ. Dans les cas qu'il 
m'a été donné d'observer et concernant des jeunes filles, cette influence 
étut des plus nettes. 


Les troubles des fonctions génitales — anomalies, inversions, inpul- 
sions, ete. —- sont des plus communs chez les aliénés, les dégénérés ; 


leur étude n'entre pas dans le plan du présent travail. 


FIÈVRE NERVEUSE 


«Le maintien rigoureux d'une température uniforme (du corps) est 
imposé par l’action vigilante du système nerveux, qui refrène plus ou 
moins la production de chaleur dans les {issus, qui permet ou empêche 
la déperdition de calorique par la peau où par les poumons, et qui, par 
son influence sur la ecireulation, essaie d'établir une prudente répartition 
de la chaleur dans tout le corps. » (Bouchard, 1895.) 

Outre cette propriété de régulation thermique, le système nerveux est 
capable de produire de la fièvre, c’est-à-dire de provoquer l'élément 
capital de la fièvre, lhyperthermie. 

Les preuves expérimentales de ces deux propositions ne manquent pas. 
Les unes démontrent que cette influence sur l'équilibre thermique s'exerce 
par l'intermédiure de phénomènes vaso-moteurs. Ainsi Pimpression de 
froid ou de chaleur sur la peau, transmise aux centres sensitifs, entraine 
dans le premier cas un réflexe d'arrêt ou de vaso-constrietion, et dans le 
second un réflexe d'arrêt ou de vaso-dilatation ; et la conséquence de ces 
phénomènes est la limitation où Paugmentation de la cireulation super- 
licielle, c’est-à-dire une diminution où une augmentation de la déper- 
dition de calorique. D’autres expériences établissent, de la part du système 
nerveux, une action plus directe sur la température. En effet, dans les 
parties du corps privées de circulation par là ligature ou la compression 
des artères, les sensations douloureuses amènent un abaissement de la 
température (Heidenhain). De même, après avoir privé la glande sous- 
maxillaire de cireulation, Pexcitation de la corde du tympan accroit la 
température (CL Bernard). 

La possibilité pour le système nerveux de produire Fhyperthermie est 
démontrée par de nombreux faits expérimentaux et cliniques. Diverses 
expériences établissent que certaines régions des centres nerveux, mises à 
part de toute action vaso-motrice, ont une action directe sur la calorifica- 
tion : ainsi la section entre le bulbe et la protubérance (Tschechichin) 
produit une hyperthermie considérable. D'où cette conclusion qu'il y à 
dans ces régions de l'axe cérébro-spinal des -centres thermiques. Mais, pour 
les uns, il y aurait simplement un centre régulateur où modérateur dont 
la suspension produirait l'hyperthermie; et pour les autres il y aurait à la 
fois des centres modérateurs et des centres excitateurs de la calorifieation. 
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Quant à la localisation de ces centres, on est loin d’être fixé à ce sujet. 
Ott les place autour de la seissure de Rolando, dans le lobe frontal, dans la 
partie postérieure du lobe temporo-sphénoïdal, dans le corps strié et dans 
la couche optique. Certains auteurs admettent que le rôle de la substance 
corticale où ganglionnaire n'est pas direct et ne exerce qu'à distance, 
soit par exeitation, soit par inhibition sur les véritables centres régula- 
teurs, dont le siège reste à déterminer, JF. Guyon (1893), dans ses 
expériences, confirme que la piqüre du cerveau augmente la température, 
pourvu qu'elle intéresse des points précis : le noyau caudé, la couche 
optique, le COrps calleux, le trigone; mais, ditl, il faut que la piqüre 
traverse la paroi ventriculaire, et encore Le phénomène est-il inconstant. 
Et il conclut que s'il existe un centre thermique, il reste hypothétique : 
peut-être s'agit-il simplement dune action réflexe exercée sur le bulbe et 
la moelle par l'excitation des parois ventriculaires. 

Maloré l’indécision qui enveloppe encore la question de lexistence et 
de la localisation du où des centres thermiques, il n'en est pas moins 
démontré que le système nerveux exerce une influence capitale sur la 
régulation de la chaleur, et qu'il est capable de produire Fhyperthermie, 
véritable fièvre nerveuse. Mais le mécanisme de cette fièvre reste inconnu, 
hypothétique : ou bien il s'agit d’une action directe sur les centres de Ja 
calorification, ou bien Faffection eausale intervient en modifiant les 
échanges dans les tissus, en troublant là vie autonome de chaque cellule, 
en un mot en produisant cette combustion exagérée qui est la caracté- 
ristique de la fièvre, combustion qui aurait pour résultat de jeter dans la 
circulation des substances pyrétogènes, ainsi qu'on ladmet pour la patho- 
sénie de la fièvre inflammatoire. 


En abordant le domaine de la clinique, en envisageant d'ensemble 
toutes les affections nerveuses susceptibles de S'accompagner de fièvre, 
on voit qu'elles n'ont pas toutes ni le même mode d'action, ni la même 
expression symptomatique générale pour ce qui concerne la fièvre. Aussi, 
plutôt que de faire une description abstraite de la fièvre nerveuse, qui ne 
pourrait d'ailleurs s'appliquer qu'à quelques cas particuliers, il me semble 
préférable d'en passer en revue les différentes causes, en signalant les 
particularités que chacune impose à la fièvre qui Faccompagne. 

Toutefois, il est permis de signaler quelques caractères généraux que 
présentent certains types fébriles. Ainsi les affections inflammatoires 
aiguës de la substance cérébrale provoquent un mouvement fébrile, géné- 
ralement intense, dont la marche et la durée sont parallèles à celles de la 
maladie elle-même. 

Dans les maladies nerveuses qui se terminent par une issue fatale, la 
température est très élevée, elle atteint son maximum au moment de la 
mort el souvent continue à monter ensuite. L'importance de la fièvre est 
quelquefois en rapport avee Le siège de la lésion : une myélite aiguë de la 
région dorsale ou lombaire pourra produire une fièvre insignifiante pour 
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ainsi dire; au contraire, une altération aigué de la moelle cervicale supé- 
rieure ou de la région bulbaire produit immédiatement une hyperther- 
mie extrême (42°, 45°), Enfin la fièvre nerveuse, lorsqu'elle résulte de 
simples troubles fonctionnels primitifs, comme dans certaines névroses, 
est remarquable par son irrégularité, son instabilité, la conservation de- 
l’état général malgré la durée parfois très longue de la fièvre, et enfin par 
sa bénignité générale. 


Au cours de certaines maladies nerveuses, la fièvre peut apparaître sous 
l'influence de complications inflammatoires (eystite, fièvre urineuse, sup- 
purations cutanées). Ces faits naturellement n'ont aucun rapport avec la 
lièvre qui est sous la dépendance immédiate de la maladie nerveuse. 

On peut classer en deux groupes les maladies nerveuses qui s'accom- 
pagnent de fièvre : 1° maladies organiques du système nerveux; 
2 névroses. 


MALADIES ORGANIQUES 


Elles comprennent les lésions inflammatoires, les lésions mécaniques, 
les lésions toxiques. 


l° Lésions inflammatoires. — Tous les états inflammatoires, 
pour peu qu'ils soient suffisamment intenses, étendus, et d’une évolution 
rapide, donnent naissance à de la fièvre : l'appareil nerveux ne fait pas 
exception à cette règle. Et cette fièvre reconnait généralement une patho- 
oenie conforme à celle des inflammations banales. 

Ainsi la fièvre accompagne les méningiles cérébrales et cérébro-spi- 
nales, les encéphalites, les myélites aiguës et les polynévrites. 

La fièvre dans la méningite aiguë à une vivacité remarquable. Le 
thermomètre monte aux environs de 40 et dépasse souvent ce degré. 
À son début, la fièvre méningitique provoque souvent un frisson violent 
assez prolongé, parfois unique, rappelant le frisson de la pneumonie, rem- 
placé quelquefois chez Les enfants par un accès d’épilepsie convulsive. Au 
milieu de la fièvre la respiration s'accélère; le pouls, régulier, plein, dur, 
dépasse 100. La peau est sèche, chaude: la congestion du visage et éclat. 
des veux trahissent l'excitation cérébrale du malade. La courbe thermique 
reste élevée pendant toute là maladie, présentant de légères rémissions 
matinales. Au moment où la torpeur finale envahit le malade, on constate 
le type dissocié de la fièvre méningitique : le pouls est ralenti à 50, 
40 pulsations, alors que la température se maintient à 40°, 41°, s'élevant 
pendant l'agonie, et parfois même après la mort. 

Dans la méningite tuberculeuse, la fièvre est d'une constatation pré- 
cieuse dès les premiers jours de la maladie. Elle affecte un type rémittent 
à exaspérations vespérales : la température monte à 38°,9, 39°. Le 
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pouls à cette période est augmenté dans sa fréquence; mais, dès le début, la 
courbe thermique et le tracé du pouls sont remarquables par lirrégu- 
larité de leur allure et les brusques alternatives de leurs variations. Plus 
tard, à la seconde période, le parallélisme cesse : le pouls se ralentit, et 
la température s’abaisse mais reste supérieure à la normale (fièvre 
dissociée). Enfin, à la troisième période, le pouls reprend de la fré- 
quence, s'accélère de plus en plus, devient petit, faible, fiiforme, et la 
température remonte ; ascension thermique se poursuit au moment de 
l'agonie qui marque le maximum du degré thermique constaté. 

L’encéphalite aiguë s'accompagne d’aceës fébriles sans caractères précis 
revenant à intervalles très inégaux. 

La période fébrile constante qui accompagne le début de la paralysie 
infantile à une notable importance pour le diagnostic, le plus souvent 
rétrospectif, qu'on est appelé à porter dans les cas de ce genre. Elle 
apparait brusquement au milieu d’une santé parfaite, atteint 39°, 40, et 
S'y maintient de trois à cinq jours. 

Le début des myélites aiguës et des polynévriles S'accompagne d'un 
mouvement fébrile sans caractères spéciaux, qui pourrait toutefois, par 
son intensité, faire distinguer une polynévrite infectieuse d'une pols- 
névrite alcoolique. 


% Lésions mécaniques ou irritatives. — Je rangerai, sous 
ce titre, Les lésions non inflammatoires des centres nerveux causées soit 
par le traumatisme, soit par des destructions du tissu nerveux (hémor- 
ragies, ramollissement), soit par de simples troubles cireulatoires (con- 
vestion, paralysie générale, sclérose en plaques). 

Les grands {raumalismes cérébraux S'accompagnent souvent d'hyper- 
thermie : J.Æ, Guyon en à réuni 50 cas. Le type fébrile est souvent con- 
forme à celui que lon verra plus loin dans hémorragie cérébrale: mais 1] 
est fréquent que Pabaissement primitif soit remplacé par une élévation 
thermique. Les faits sont assez conformes à ce que Duret a signalé dans 
ses expériences : un traumatisme violent produit immédiatement une 
lorte élévation, puis en quelques minutes un abaissement, bientôt suivi 
d'élévation jusqu'à la mort. 

La rapide apparition d'une élévation thermique après un traumatisme 
du cerveau n'annonce pas toujours une mort fatale. 

Les violents fraumalismes médullaires,  contusions, attritions, 
broiement de la moelle, produisent aussi Fhyperthermie rapide, atteignent 
42, 45°, surtout lorsqu'ils siègent à la région cervicale (luxations, frac- 
lures du rachis). 

L'hyperthermie des traumatismes cérébraux ne se montre pas seu- 
lement à la période terminale, mais elle la précède parfois de plusieurs 
jours, et elle peut apparaître en dehors de Pétat comateux. De plus, son 
apparition aussitôt après le traumatisme prouve qu'elle ne résulte pas de 
l'encéphalite secondaire. 
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Il résulte des faits précédents, qu'un traumatisme erànien suivi d’une 
augmentation immédiate de température autorise le diagnostic de lésion 
cérébrale. La fièvre accompagne les hémorragies méningées  abon- 
dantes, surtout chez lPenfant, chez qui Legendre à décrit une forme 
fébrile de la pachyméningite. 

Dans le stade préagonique des maladies du système nerveux, on 
note souvent une élévation terminale de la température. Wunderlich 
signale ce phénomène dans le {étanos, Vépilepsie, lhystérie; Erb dans 
les méningites, la sclérose cérébrale, Yædème cérébral des maladies 
générales; Charcot y ajoute les lésions cérébrales anciennes avec eica- 
Lrices chez les hémiplégiques: Simon, les traumatismes médullaires. 
Charcot s'exprime ainsi à ce sujet : € Au moment du stade terminal de ces 
maladies nerveuses, on constate un coma profond, quelquefois, mais 
rarement, précédé de délire, avec accélération du pouls, myosis, parfois 
des convulsions, eschare rapide au siège et élévation de la température 
centrale qui atteint 41°, 42°. La cause de cette hyperthermie serait Pépui- 
sement nerveux. » 

Deux observations dues à Erb et à Rosenstein signalent lPélévation 
thermique dans l’apoplexie cérébrale. Mais c'est à Charcot qu'appartient 
la première étude systématique de ce phénomène, continuée ensuite par 
Bourneville. 

La courbe thermique dans l'hémorragie cérébrale se fait en trois 
stades (Charcot). Au moment de lattaque il y à abaissement de tempé- 
rature, par une sorte d'inhibition (Brown-Séquard) comme ehez les 
orands traumatisés en état de choc. La température peut descendre 
jusqu'à 59°. 

Puis il se produit une élévation secondaire, période stationnaire. Alors, 
si la guérison doit survenir, ou si la mort est différée, l'élévation secon- 
daire fait place à un nouvel abaissement et la température oscille entre 
37°,9 et 58°. Cette période stationnaire peut durer plusieurs jours. 

Si le malade doit mourir, le troisième stade se caractérise par une 
ascension rapide; en quelques heures la température atteint 40°, 41°, et 
arrive à son maximum au moment de la mort. Souvent la période station- 
paire fait défaut dans les cas rapides et ascension préagonique succède 
à l’abaissement initial (Bourneville). Dans les cas foudroyants la mort peut 
se faire pendant l'hypothermie; ou bien Phyperthermie est précoce. 

Dans le ramotlissement cérébral n'y a pas d'abaissement initial de la 
température : celle-ci s'élève brusquement à 39°, 40°, pour revenir au 
bout de quelques jours à son degré normal. 

Au cours des affections chroniques du cerveau, on voit survenir des 
allaques apoplectiformes avec élévation thermique immédiate; c'est la 
précocité de Phyperthermie qui distinguera ces attaques apoplectiformes 
de l’apoplexie vraie. Cette élévation de température parfois élevée n'im- 
plique pas fatalement la mort prochaine. 

Ces accès ne sont en effet que des épisodes au cours de Paftection 
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chronique. On les observe ainsi dans la paralysie générale (Westphal), 
les tumeurs cérébrales, chez les sujets ayant des cicatrices d'anciens 
foyers destractifs, et dans quelques affections cérébro-spinales : la sclé- 
rose en plaques, le labes, là myélite diffuse. 

ILest possible que la congestion cérébrale soit dans ces circonstances 
le point de départ des accidents thermiques. C'est qu'en effet la congeslion 
cérébrale primitive est capable de provoquer de fortes ascensions 
thermiques avec accélération du pouls. On décrit chez les enfants une 
congestion cérébrale au cours de la dentition, s'accompagnant de fièvre 
intense avec céphalée qui pourrait en imposer pour une méningite. Mais 
dans ces cas il n°5 à ni l'accélération du pouls, ni la modification de la 
respiration qu'on observe dans la méningite. 

Peut-être la congestion est-elle encore en cause dans Papparition des 
mouvements fébriles, observés au cours de certaines maladies psychiques, 
en dehors des accès apoplectiformes et des lésions surajoutées (hémor- 


raie). 


o° Lésions d'origine toxique. — (Gerlaines intoxications peu- 
vent exercer leur action sur le système nerveux, et manifester cette locali- 
salon par une augmentation de la température centrale. Ien est ainsi de 
l'urémie, dont Faction dans ce cas pourrait s'expliquer par la rétention 
dans le sang de substances pyrétogènes, dont là présence à été constatée 
dans Furine. Ge sont les formes nerveuses de Purémie qui S'accompagnent 
d'hyperthermie. Tantôt il s'agit d'urémie convulsive; mais on ne saurait 
incriminer les convulsions d'être la cause de l'élévation de la température, 
car celle-ci existe tout aussi bien dans les formes délirante, paralytique et 
comateuse, sans qu'il y ait de convulsions. Cette hyperthermie fébrile 
urémique se traduit par une ascension rapide de la courbe au moment du 
début des accidents urémiques, et suit une marche analogue à ceux-ci : 
elle se maintient ainsi à 39, 40, 41 degrés, peut atteindre 42 degrés au 
moment dela mort et s'accroitre encore ensuite. Cette hyperthermie s’ac- 
compagne d'accélération du pouls et de mouvements respiratoires. Si la 
crise urémique guérit, la fièvre cesse avec elle. 

Le tétanos dans ses formes aiguës est une des maladies les plus hyper- 
thermisantes. L'élévation de température débute avec les premières 
contractures, parfois avant; elle s'élève rapidement sans rémission à 
mesure qu'elles s'étendent à un plus grand nombre de muscles, et cela 
d'autant plus que Le cas est plus grave et plus rapide dans son évolution. 
Elle atteint toujours 40 degrés, souvent 41, et au moment de la mort, 
quelquefois même après, elle atteint son maximum : 42, 45, 4% degrés. 
Sans doute, la contracture du muscle est une source d'élévation ther- 
mique, en raison de Fexecès des combustions musculaires. Mais 1l est 
vraisemblable aussi que certains de ces produits d'origine microbienne 
aclionnent directement les centres thermiques, car Phyperthermie est 
parfois très considérable, alors que les convulsions toniques et les con- 
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tractures ne sont encore étendues qu'à un petit nombre de museles ; ët 
d'autre part les contractures peuvent dans certains cas exister sans hyper- 
thermie. 


NÉVROSES 


Dans les faits précédents, quel que soit le mécanisme intime invoqué, 
l'hyperthermie, la fièvre nerveuse, était le résultat d’un désordre anato- 
mique du tissu nerveux, d’une lésion souvent bien déterminée. Dans eeux 
qui vont suivre, on ne trouve à lorigine aucune lésion nerveuse appré- 
ciable, ou tout au moins directement ineriminable; et la cause de la 
fièvre parait être simplement un trouble fonctionnel primitif du cerveau. 

Avant d'entrer dans la description des diverses névroses hyperthermi- 
santes, on peut mentionner quelques faits qui démontrent immédiatement 
l'influence du système nerveux sur la production de la fièvre. Fels sont 
les acces fébriles appréciables à Pexamen du pouls et du thermomètre, 
fréquents chez les sujets jeunes et nerveux à Poccasion d’une excitation 
psychique, émotion vive, colère, discussion, fatigue corporelle ou autre, 
courbature, refroidissement léger, écart de régime. Ilen est de même 
des élévations thermiques qui, dans la convalescence de la fièvre typhoïde, 
suivent les premières tentatives d'alimentation. Bouchard, qui men- 
Lionne ces faits, ajoute qu'il s'agit là d’un système nerveux débilité, qui ne 
sait pas refréner la calorification où adapter exactement à la production 
les appareils qui aident à la déperdition du calorique. 

Les névroses dont il y a lieu d'étudier l'action pyrétogène sont Physté- 
rie, la neurasthénie, le goitre exophtalmique, la chorée, Vépilepsie. 


Fièvre hystérique. — L'existence de la fièvre hystérique, affirmée 
par Briquet, contestée dans la suite en raison de certains cas de simula- 
ion, est aujourd'hui admise et appuyée sur nombre d'observations; 
toutes ces observations concernent des femmes. 

La fièvre hystérique n'offre pas de type défini : elle est essentiellement 
irrégulière et résiste à tous les antipyrétiques. 

Cette fièvre affecte une marche quelquefois intermittente, souvent 
continue ou rémittente, avec exaspérations vespérales où matinales. La 
température atteint 38, 39, 40, 41 degrés et se maintient ainsi pendant 
des semaines, des mois et même des années, avec un caractère de con- 
tinuité ou au contraire avec une extrême irrégularité, qui ne permet de 
l’assiniler à aucun des états fébriles symptomatiques connus. Puis elle 
disparait brusquement du jour au lendemain (*). 


1) Différents auteurs ont signalé des cas de fièvre hystérique avec température beaucoup 
plus élevée que les chiffres précédents. Pour ma part, j'ai eu l’occasion de constater chez une 
jeune fille de Ja clientèle privée, et cela pendant onze jours de suite, une température axil- 


laire oscillant selon les jours entre 45° et 4%,8. Chose singulière dans ce cas, la fièvre n’appa- 
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Malgré son intensité apparente et sa durée, elle ne s'accompagne pas 
d' die des troubles généraux qui forment le cortège habituel des 
pyrexies. Parfois cependant il y a du malaise avec OU bature. cépha- 
laloie, langue saburrale, sueurs, fréquence du pouls. Mais ces troubles, 
outre qu ‘ls ne sont pas au complet, sont en désaccord avec l'élévation de 
la température. Et habituellement l'état général reste bon, Fembonpoint 
persiste, 1l augmente même parfois. 

Tantôt la fièvre hystérique reste isolée, monosymptomatique. Tantôt, 
et c’est le cas le plus fréquent, elle accompagne d’autres manifestations 
ale la névrose. Dans ce dernier cas, les symptômes se groupent souvent 
de telle manière qu'ils simulentune maladie organique fébrile. Un certain 
nombre de ces syndromes fébriles simulateurs méritent une mention 
spéciale. Tout d'abord e’est la pseudo-fièvre lyphoïde lystérique dont 
Rigal et Hanot ont cité des exemples. Dans le cas de Hanot, il s'agissait 
d’une jeune femme qui, venant de soigner dans sa famille {rois cas de 
lièvre typhoïde, est prise subitement de symptômes de dothiénentérie, 
épistaxis, céphalée, vertiges, courbature, diarrhée, courbe thermique, ete. 
Mais l'affection avait eu un début brusque, les urines étaient abondantes, 
et la prostration faisait défaut. Les antithermiques étaient sans action. 

D’autres fois lhystérie simule Ja méningite, surtout la méningite 
tubereuleuse. Dans un cas rapporté par Pitres, 11 s'agit d’une jeune fille 
qui a soigné aussi pendant toute sa maladie un frère mort de méningite 
tuberculeuse. Dans les cas de ce genre, dont il m'a été donné d'observer 
plusieurs exemples, on voit les malades présenter de la céphalée, Le facies 
méningé, le strabisme, la constipation, les vomissements, diverses para- 
Ivsies des membres et une fièvre pouvant coincider avec un ralentisse- 
ment où une accélération du pouls. Abstraction faite de la constatation 
des stigmates, on peut généralement trouver dans le groupement sym- 
ptomatique des particularités qui mettent sur la voie du diagnostic : 
c'est, par exemple, l'empressement avec lequel les malades décrivent 
leurs sensations, alors que le facies avait au premier abord cet air d'hostt- 
lité spécial aux méningitiques; Pabsence de constipation rebelle, et sur- 
tout l'absence d’amaigrissement. La localisation des paralysies (hémiplé- 
sie), l'existence d’une hémianesthésie sensitivo-sensorielle où de crises 
convulsives achèveront le diagnostic. Parfois, surtout lorsqu'il y a de 
l'amaigrissement, le diagnostic peut être plus délicat. 

La fièvre hystérique peut encore simuler la tuberculose pulmonaire 
(hémoptysie, fièvre, dyspnée, point de côté, vomissements): après plu- 
sieurs mois de cet état, la fièvre cesse brusquement et la malade guérit, 


vaissait et cela d'une manière absolument régulière, que lorsque la malade se mettait au He 
Je pus m'assurer de la constance du fait en faisant coucher la malade de jour en jour à une 
heure plus tardive — 9 heures, 10 heures, 11 heures, minuit, 1 heure, 2 heures, 3 heures 
Alu matin. Le douzième jour la lièvre disparut complé tement el ne reparult plus. Pendant toute 
celte période fébrile, la malade n'eut pas de crises ni d'état mental hystérique el la fièvre 
ane fois terminée, elle ne présenta pas d'amaigrissement. 
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sans qu'on ait pu à aucun moment déceler le moindre signe thoracique. 

Ou bien ce sera une pneumonie, une péritonite, une fièvre intermit- 
tente tierce où quotidienne, un pseudo-rhumatisme (douleurs articulaires 
avec fièvre), rebelles aux traitements habituels et cédant rapidement à la 
suggestion verbale pratiquée dans l’isolement claustral. 

La guérison est la règle; mais le pronostie peut être très assombri, si 
l'hystérie fébrile se complique d'une idée fixe d’inanition, entrainant le 
refus de tout aliment. (Voy. Anorexie mentale, p. 1060.) 

Le diagnostic de la nature hystérique de ces divers états morbides 
reposera sur l'existence d’antécédents et de stigmates hystériques, et sur 
la constatation de diverses particularités : le début brusque des accidents, 
parfois après une attaque; lirrégularité de lévolation, entrecoupée d'at- 
taques influant plus où moins sur l'apparence symptomatique, l'absence de 
troubles généraux ou leur discordance, l'absence des signes objectifs des 
états infectieux (recherches mierobiennes, exploration de la rate, examen 
des urines), la résistance aux antithermiques, la terminaison subite et 
favorable. Avant de se prononcer, il restera encore parfois à éliminer 
l'association possible de la névrose avec une pyrexie organique. 

Chez les neurasthéniques, l'élément fièvre est très accessoire. On 
sionale simplement chez eux des accès fébriles fugaces, légers, sans 
cause organique aucune, coincidant parfois avec les accès d’émotivité ou 
les poussées congestives que l’on rencontre dans cette maladie. D'autres 
fois il s'agit simplement de sensations de froid, se traduisant par un 
frissonnement général, avec alternatives de froid et de chaleur qui 
sunulent un accès de fièvre intermittente. 

Dans la maladie de Basedow, la fièvre apparait souvent au moment des 
périodes menstruelles et, S'il y a aménorrhée, au moment où devraient 
venir les règles. Parfois, pendant l'aménorrhée, la fièvre est continue, la 
température atteint 59 degrés et plus, affectant la forme d’ascension et de 
descente graduelles, avec un fastigum à oscillations stationnaires. Cepen- 
dant il existe des symptômes sub-typhoïdes, hébétude, délire parfois. 

Le type le plus fréquent est la forme légère revenant par poussées pas- 
sagères: souvent provoqué par une émotion morale, l'accès se manifeste 
par un frisson violent, chaleur vive, 59 degrés, sueurs profuses, en même 
temps que se gonfle le corps thyroïde. Hire les accès où les périodes 
lébriles prolongées, dont la durée varie de quinze à vingt jours et même 
davantage, lapyrexie est complète. 

La fièvre appartient aux formes graves du goitre exophtalmique. A la 
fin de la maladie, la température s'élève brusquement en même temps 
qu'apparaissent des symptômes cérébraux graves, aboutissant à la mort. 

La chorée chez l'adolescent, l'adulte, la femme enceinte et le vieillard, 
se complique parfois, sans lintervention de lésions cardiaques, de phéno- 
mènes fébriles. Il s'agit alors de chorée grave, d'état de mal choréique, 
dont on peut ainsi préciser à coup sûr l'issue fatale. L'élévation de tempé- 
rature centrale se fait brusquement: en quelques heures elle dépasse 
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59 degrés, atteint 40, 41, en même temps que se déclarent des signes 
d'exeitation cérébrale. Ce signe à une valeur capitale au point de vue du 
pronostic fatal. ; 

L'état de mal épileptique, dans lequel les accès se succèdent coup 
sur COUP, qui dure de trois à huit jours, et se termine si souvent par la 
mort, est constitué par deux périodes, lune convulsive, l’autre d'épuise- 
ment. L'élévation de la température est un de ses signes capitaux. Elle ne 
tarde pas à atteindre 40, 41 degrés, restant élevée jusqu'à la mort, mon- 
tant même après la terminaison fatale (Bourneville), L'étude de la tempé- 
rature fournit dans ces cas des indications pronostiques de très grande 
valeur : si la chaleur augmente où reste en létat, on peut prévoir Pissue 
mortelle, tandis que la défervescence annonce, au contraire, là termi- 
naison heureuse de Faccident. 

On s'était basé pendant longtemps sur ce signe tiré de l'élévation de la 
température, pour distinguer l'état de mal épileptique de celui de Fhys- 
térie : on ne saurait le considérer comme ayant une valeur absolue, car 
dans un certain nombre de cas, très restreint, il est vrai, on à constaté 
une température élevée dans les attaques sériées d'hystérie. 

Le syndrome d'état de mal, caractérisé par une élévation de tempéra- 
ture avec prostration excessive, s’observe également dans les attaques 
épileptiformes de là paralysie générale, et dans les épilepsies partielles 
symplomaliques. H conserve là même valeur pronostique. 


CHAPITRE XI 
TROUBLES TROPHIQUES D’'ORIGINE NERVEUSE 
Systèmes articulaire et osseux, — Peau. 


La nutrition de tous nos tissus est sous la dépendance du système ner- 
veux, et les altérations organiques ou fonctionnelles de ce dernier reten- 
üissent sur la structure et, partant, sur la fonction de tous nos organes. 
Les troubles trophiques du système musculaire ayant été décrits précé- 
demment ("), il me reste à étudier les troubles trophiques d’origine ner- 
veuse dans : 1° les articulations et le système osseux: 2° Ta peau. Quant 
aux troubles trophiques viscéraux d'origine nerveuse, ils sont encore, 
pour la plupart, d’une pathogénie encore assez obscure. Quelques-uns 
d'entre eux, toutefois, ont été déjà spécialement décrits au cours de 
certaines affections du système nerveux. 


(1) Voy. Atrophies musculaires, p. 565. 
PATHOLOGIE GÉNÉRALE, — V. « 69 
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Je décrirai d’abord les troubles trophiques dus aux lésions organiques 
du système nerveux, puis ceux qui relèvent des lésions dites fonction- 
nelles de ce système. 


TROUBLES TROPHIQUES ARTICULAIRES ET OSSEUX 
TROUBLES TROPHIQUES ARTICULAIRES 


C'est Charcot qui a reconnu et décrit la première variété d'arthropathie 
d’origine nerveuse (arthropathie tabélique); avant lui on ne trouve que 
des indications sommaires sur ce genre d'affection; J.-K. Mitchell et 
Hamilton n'avaient guère fait que le soupçonner et Scott-Alison en 1846 
n'avait décrit que les arthrites des hémiplégiques dont la nature nerveuse 
peut être discutée, comme on le verra plus loin. En réalité, c’est seule- 
ment le travail de Charcot, datant de 1868, sur les arthropathies tabé- 
tiques, qui montre l'existence de phénomènes articulaires relevant de 
troubles trophiques d’origine nerveuse, Longtemps discutées, surtout en 
Allemagne, les idées soutenues par Charcot sont aujourd'hui acceptées 
par tout le monde; en effet, par leur aspect clinique, par les lésions si 
spéciales qui en forment le substratum anatomique, par leur évolution 
surtout, les lésions articulaires des tabétiques forment un groupe naturel, 
auquel on peut joindre les arthropathies décrites plus récemment, depuis 
[S82, dans la syringomyélie. 

A côté de ce premier groupe, on à décrit toute une série de troubles 
articulaires observés au cours des affections nerveuses les plus diverses — 
cérébrales, médullaires où névritiques. Mais ici Parthropathie ne présente 
plus les mêmes caractères que dans le tabes ou la syringomyélie; les 
symptômes et les lésions les rapprochent des arthrites infectieuses 
banales, dont elles ne se séparent, somme toute, que par leurs localisations 
dans le territoire dépendant du nerf, du centre médullaire, ou du centre 
cérébral atteint. Elles forment ainsi un deuxième groupe très différent du 
premier. 


I. Arthropathies tabétiques et arthropathies syringo- 
myéliques. — C'est en se basant sur la clinique, que Charcot put 
isoler et décrire l’arthropathie des labéliques; par ses symptômes elle 
constitue, en effet, un tableau clinique des plusnets. Chez un malade atteint 
de tabes, à une période parfois précoce de son aflection, plus souvent à 
une période avancée, à l’occasion d’un traumatisme et plus fréquemment 
encore sans cause connue, larthropathie se développe. C’est en général 
une arüiculation du membre inférieur qui est atteinte, le genou le plus 
souvent, comme Je fit remarquer Ball. Le début est toujours brusque; 
comme tout phénomène douloureux fait défaut, il n'est marqué que par 





TROUBLES TROPHIQUES D'ORIGINE: NERVEUSE. 1091 


un gonflement de lartieulation qui augmente rapidement sous les veux 
du malade elfravé, et qui peut atteindre en quelques heures un volume 
énorme : d'autres fois les choses marchent plus lentement, et larticula- 
tion s'accroit progressivement en trois, quatre où einq jours, jusqu'à ce 
qu'elle ait atteint ses dimensions maxima. Mais, quoi qu'il en soit, ce 
gonflement est souvent considérable (fig. 292), là cireonférence du Senou 
peut atteindre le double ou le triple de son développement normal: au 
voisinage de l'articulation, le membre présente aussi une augmentation 
de volume, le gonflement remonte sur la cuisse, descend sur la jambe, et 
dans certains cas tout le membre peut être envahi. La fluctuation, aussi 








Fig. 292. — Arthropathie tabétique. — Distension considérable de la synoviale articulaire dans un 
cas d’arthropathie datant de huit jours. Homme de quarante et un ans, au début de la période 
d'incoordination. (Bicêtre, 1890.) 


nette qu'on peut le désirer, traduit la présence d’une quantité considé- 
rable de liquide dans Particulation. Parfois ee liquide est si abondant, 
qu'ilerève la capsule articulaire et fuse dans le tissu cellulaire, qui entoure 
l'articulation; par à s'explique lœdème du membre que lon constate 
quelquefois : c’est un œædème dur, difficile à déprimer et dans lequel ne 
reste pas l'empreinte du doigt. Parfois la synovie répandue entre les 
muscles fuse le long d'une aponévrose et va se collecter à une certaine 
distance de l'articulation, près du fascia lata, où dans la gaine du psoas, 
comme Lépine la observé dans deux cas d’arthropathie tabétique de la 
hanche. 

Mais ce qui est encore plus curieux que ce gonflement à développe- 
ment rapide, c’est lindolence complète de Faffection: en dehors de lac- 
croissement de volume qu'il constate par la vue, rien ne vient avertir le 
malade de sa lésion articulaire. Les quelques douleurs qui existent par- 
fois sont dues seulement à la distension des tissus mous: à part cela le 
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malade ne se plaint que d'une lourdeur dans la jambe lorsqu'il veut 
remuer. La mobilité de l'articulation est conservée, le malade marche, 
et le seul trouble des mouvements provient de la gêne toute mécanique 
que produit la quantité considérable de liquide qui distend la synoviale. 
L'épanchement se résorbe plus où moins vite; en quelques semaines 
parfois, tout est fini; Particulation est revenue à son volume normal et, 
seuls, quelques craquements indiquent que l'articulation est malade, et 
reste de ce fait exposée aux récidives : c’est la forme bénigne de Char- 
cot. Dans la for- 
me grave au con- 
taire, l’épanche- 
ment persiste 
longtemps, plu- 
sieurs mois, un 
an, deux “ans, 
quelquefois plus. 
Mais, à mesure 
qu'il se résorbe, 
on peut constater 
par la palpation 
l'existence de lé- 
sions profondes 
etirréparables de 
l'articulation : 
tous les rapports 
sontmodifiés : les 
sallies osseuses 
normales dispa- 
raissent où sont 
impossibles à 
sentir, perdues 
qu'elles sont au 
milieu de forma- 
É lions osseuses 
Fig. 205. — Arthropathie double des genoux avec tendance à la sub- nouvelles : les l1- 
luxation en arrière, chez un ataxique de quarante-six ans, atteint d’in- k . 
courdination des membres inférieurs d'intensité moyenne. (Bicêtre, 1893.) gaments, atteints 
eux aussi, "ne 
maintiennent plus que d’une façon insuffisante ces surfaces articulaires 
déformées elles-mêmes et qui nese correspondent plus. On peut à volonté 
plier le membre dans tous les sens, lui donner des attitudes forcées 
ou anormales, et tout cela sans que le malade manifeste la moindre dou- 
leur. Quand les lésions ne sont pas trop accentuées, le malade peut 
encore marcher en s'aidant d’une canne et d’un bâton, mais son arti- 
culation altérée, aux ligaments lâches ou détruits, plie sous le poids du 
corps, jusqu'à ce que les surfaces articulaires s’arc-boutent dans une 
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position anormale, la cuisse et la jambe formant par exemple un angle 
obtus ouvert en avant (fig. 295). 

Assez souvent ces arthropathies sont maltiples, atteignant par exemple 
le membre supérieur et le membre inférieur ; mais un de leurs caractères 
principaux c'est leur tendance à la bilatéralité ; sur 149 cas d'arthropathie 
tabétique relevés par Max Flatow, 41 fois la lésion avait atteint les deux 
articulations symétriques. Aînsi que je Fai indiqué plus haut, c'est le 
genou qui est atteint le plus souvent, ensuite vient le pied, où les lésions 
articulaires sont également très fréquentes, puis la hanche et l'épaule. 
Les autres articulations, le coude, les articulations des doiets, Fartieu- 
lation temporo-maxilluire sont 
atteintes bien plus rarement, 





de même les articulations in- 
tervertébrales. 

La fréquence beaucoup 
plus grande de Farthropathie 
alaxique dans Les membres 
inférieurs, tandis que c'est 
le contraire que lon observe 
pour Parthropathie svringo- 
myélique, tient à ce que 
dans limmense majorité des 





cas, c'est par la région dorso- 
lombaire que commence la 
selérose des cordons  posté- 
rieurs. 

L'indolence de Faffection 
n'oblige pas le malade à mo- 








dérer l'amplitude de ses mou- 
vements, rendus encore plus 
désordonnés par lincoordina- 
tion motrice qui existe : aussi Fig. 294 — Arthropathie du coude et de l'épaule chez 

un alaxique de quarante-neut ans tres incoordonné des 


on peut voir assez souvent PT Lente ie lu ton Mundo. 
surfaces articulaires malmain-  ©ubitale et scapulo-humérale. (Bicêtre, 1589.) 





tenues glisser l’une sur Pau- 

tre et le tibia par exemple passer derrière le fémur ou sur ses côtés. Les 
luxations : coxo-fémorale, scapulo-humérale (fig. 294), voire même huméro- 
cubitale (fig. 29%), sont fréquentes. On à même vu lextrémité osseuse 


t 


n . 


ainsi luxée venir perforer les téguments; d’autres fois, à là suite d'un 
mouvement brusque, la tête articuluire peut se fracturer, révélant ainsi 
les profonds désordres anatomiques qui existent. 

Quelle est la pathogénie de ces Tésions ? Lei les opinions différent. Pour 
les uns, et c'était l'opinion de Charcot, il s'agirait d'une lésion des cellules 
de la corne antérieure : dans deux observations (Charcot et Joffrov, 
et Charcot et Perret) on à en effet constaté une atrophie de Ha corne 
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antérieure correspondante. Mais Charcot reconnait lui-même que dans un 
certain nombre de cas, malgré les recherches les plus minutieuses, on ne 
trouve rien. D’autres auteurs ont constaté des lésions très nettes du nerf 
nourricier de Pos, et, à la suite de Pitres qui a le premier défendu cette 
idée, ils ont pensé que la lésion osseuse était consécutive à l’altération 
du nerf. Pour Schaffer la lésion siégerait dans les cellules des cornes 
antérieures. [est assez difficile de se prononcer entre ces deux théories 
adverses, toutefois l’analogie de larthropathie tabétique avec Farthro- 
pathie syringomyélique fait penser que la cause de ces lésions doit être 
plutôt cherchée dans la moelle; mais les lésions très légères rencontrées 
par Schalfer sont incapables de donner naissance à de pareilles lésions. 


La description assez détaillée que je viens de faire des arthropathies 
tabétiques me permettra de passer rapidement sur les arthropathies 
syringomuyéliques qui s’en rapprochent de {ous points. Je n’insisterai 
que sur les détails secondaires qui les distinguent. 

À l'encontre de ee que lon voit dans le tabes, les arthropathies de Ja 
syringomyélie, comme du reste les troubles sensitifs que l’on rencontre 
dans cette affection, siègent surtout aux membres supérieurs, et lorsque 
— c'est là du reste un fait assez rare — il s'en développe plusieurs à la 
fois ou successivement, elles ont une tendance à rester du même côté et 
sur le même membre. La prédominance des arthropathies dans les 
membres supérieurs tient à ce que dans la syringomyélie, presque tou- 
Jours c’est au niveau de la région cervicale que se trouve le maximum 
de la lésion. 

L'arthropathie dans la syringomyélie apparait souvent d’une façon 
précoce, avant que le malade se soit aperçu des troubles de la sensibi- 
lité; aussi le diagnostic de la nature de la lésion articulaire n'est-il pas 
toujours facile au début; dans quelques cas le développement de larthro- 
pathie à été précédé de douleurs articulaires, où même de troubles tro- 
phiques superficiels (bulles), siégeant au voisinage de la jointure menacée. 

Dans la syringomyélie plus souvent peut-être que dans le tabes, larthro- 
pathie se développe à la suite d’un traumatisme : le début est toujours 
brusque, l'articulation augmente rapidement de volume, devient énorme, 
et la capsule cédant, Pœdème s'étend comme dans le tabes, sur le membre 
au voisinage de l’articulation. 

Maloré la distension parfois considérable de la synoviale, lindolence est 
complète, et les mouvements sont conservés. L'évolution de Paffection 
est la même que dans le tabes : la résorption du liquide est lente; elle 
met à se fre quelques semaines, quelques mois, et même jusqu'à un 
ou deux ans. Lorsque le liquide à disparu, la palpation permet de sentir 
les déformations considérables des têtes articulaires en présence; et, 
comme dans le tabes, le membre peut prendre des attitudes anormales, 
indiquant la destruction profonde des ligaments périarticulaires. Somme 
toute, comme symptômes propres à larthropathie syrimgomyélique on ne 
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trouve guère, en dehors de ceux que je viens de décrire, que les réei- 
dives fréquentes sur la même articulation, et les troubles sensitifs de la 
peau — dissociation syringomyélique -—. Parmi les complications, il faut 
noter les arthrites suppurées, assez fréquentes, probablement par infec- 
tion secondaire, à la suite des plaies que présentent parfois ces malades 
au niveau des mains (panaris, ulcérations, suites de brûlures, ete.). 

Quant aux lésions articulaires, elles sont de tout point identiques à 
celles qui ont été décrites dans le tabes, et ici, la névrite périphérique ne 
pouvant guère être mise en cause, c'est évidemment la lésion médulluire 
qui à amené larthropathie. 

J'ajouterai encore que lon à signalé des arthropathies nerveuses types, 
analogues par leurs symptômes et leurs lésions à celles du tabes où de la 
syringomyélie, dans l’'afrophie musculaire myélopathique : là plupart 
des cas cités par Remak et par Rosenthal se rapportent à des syringo- 
myélies méconnues, cela est du moins plus que probable. Cependant Prau- 
tois et Étienne ont observé un atrophique qui présentait une véritable 
arthropathie nerveuse; Pexamen de la moelle montre qu'il ne s'agissait ni 
de tabes ni de syringomyélie, mais hien d’une poliomvélite chronique. 


Il. Arthropathies au cours de diverses affections du 
cerveau, de la moelle épinière et des nerîs périphé- 
riques. — Dans beaucoup de lésions cérébrales, médullaires où névri- 
liques, on a signalé l'existence de lésions articulaires. Mais si lon se rap- 
porte aux descriptions données par les auteurs, on remarque que ces 
affections articukures évoluent d’une façon tout à fait différente des 
arthropathies tabétiques où syringomyéliques : à ne regarder que les sym- 
ptômes cliniques par lesquels elles se traduisent, on voit qu'elles se rap- 
prochent beaucoup des arthrites infectieuses banales. Londe, qui a fait 
un relevé d’un grand nombre de ces observations, les classe d'après leur 
évolution clinique dans les trois variétés suivantes : dans la forme aiquë, 
les signes sont ceux d’une arthrite infectieuse banale, on observe du 
conflement de Farticulation, de la rougeur, de la douleur, le membre est 
inmobilisé par la contraction réflexe des muscles. On observe de la fièvre 
et des phénomènes généraux; après une durée variable, la maladie se 
termine par résolution où par sappuration. 

Dans la forme subaiquë, le début se fait également au milieu de phé- 
nomènes inflammatoires violents, l'articulation est gonflée, rouge et dou- 
loureuse ; puis la douleur se calme, mais Fépanchement persiste et s'éter- 
nise sous forme d'hydarthrose. 

Enfin dans la forme chronique, après un début aigu et une marche 
lente, Parthrite se termine par ankylose fibreuse où osseuse. 

Comme on le voit, la douleur, limmobilisation du membre, le mode 
de terminaison enfin, séparent nettement ces arthrites des arthropathies 
tabétiques ou syringomyéliques. Mais d'autres signes les différencient 
également des arthrites infectieuses ordinaires : e’est tout d'abord leur 
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localisation dans le domaine de la paralysie dont elles ne sortent pas dns 
la grande majorité des cas : aussi, bien qu'il puisse s'agir de phénomènes 
fectièues la localisation de FPinfection ne semble pouvoir se faire que 
sur une articulation déjà malade du fait de la paralysie. D'autre part, les 
lésions constatées à l’autopsie, bien qu'elles ne rappellent en rien les 
désordres si profonds du tabes et de la syringomyélie, ont présenté pour- 
tant, dans un certain nombre de cas, quelques caractères qui les séparent 
des lésions des arthrites aiguës banales : en effet, en dehors des signes d’in- 
flammation très nets de ls synoviale et des tissus Dénarticulres, on à pu 
constater parfois, surtout dans les arthrites consécutives aux névrites , une 
atrophie des extrémités osseuses. Ces deux caractères, localisation sur le 
territoire de la paralysie et désordres anatomiques un peu particuliers, 
suffisent à justifier une étude spéciale de ces arthropathies. 

L'existence des phénomènes articulaires dans l'hémiplégie (Charcot) 
est connue depuis longtemps : ils peuvent présenter deux aspects très 
différents. Dans un premier groupe de faits, on peut ranger les arthrites 
à évolution aiguë qui surviennent peu de temps, une semaine ou deux, 
après le début de lhémiplégie. Elles frappent surtout les petites articu- 
lations des doigts et s'accompagnent souvent d’un æœdème très consi- 
dérable du dos de la main: la douleur est très vive, exaspérée par les moin- 
dres mouvements que lon imprime à la jointure, et, ce qui montre bien 
qu'il s'agit d’une infection, la température présente parfois une éléva- 
ion notable. Cette infection rend le pronostic de ces arthrites assez 
erave. Les lésions iei n'ont rien de caractéristique; comme la montré 
Charcot (1868), on trouve seulement une synovite végétante, un exsudat 
séro-fibrineux mêlé de leucocytes, etdes cartilages très légèrement altérés. 

ïen plus souvent on observe une arthrile à évolution chronique, sur- 
tout fréquente à l'articulation scapulo-humérale. Hitzig, qui a le premier 
décrit cette variété, en fait une arthrite traumatique; les muscles qui 
entourent la jointure et qui sont, surtout à lépaule, de véritables liga- 
ments actifs, étant paralysés, Particulation se trouve de ce fait exposée et 
soumise Journellement à de nombreux traumatismes: ces irritations 
répétées finissent par amener une arthrite chronique. Pour Gilles de la 
Tourette, Parthrite relèverait surtout de limmobilisation du membre par 
la paralysie avec contracture : ce qui confirmerait cette théorie, c'est que 
Parthrite n'apparaitrait pas chez les hémiplégiques dont on a mobilisé 
tous les jours le membre contracturé. Contre cette manière de voir, on 
peut citer les cas assez nombreux où larthrite est apparue, malgré une 
hémiplégie incomplète, qui permettait des mouvements assez étendus des 
membres. D'autre part, l'hypothèse de Gilles de la Tourette, que cette 
arthrite chronique suffirait à expliquer l’amyotrophie des hémiplégiques 
et les douleurs dont ils se plaignent, ne me parait pas démontrée. Je me 
suis déjà expliqué à ce sujet à propos des atrophies musculaires dans Phé- 
miplégie. (Voy. p. 495.) 

Les affections médullaires les plus variées peuvent se compliquer d'ar- 
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thropathies; les paraplégies par mal de Pott, les lésions traumatiques 
portant sur la moelle épinière, les myélites aiguës d'origines diverses, s'ac- 
compagnent parfois de lésions articulaires développées dans le territoire 
paralysé. L'importance du trouble nerveux pour localiser Faffection est 
indiscutable, et Charcot a rapporté deux observations d'hémisection de la 
moelle avec arthrites aiguës, siégeant dans le genou du côté frappé de 
paralysie. Quant à affection articulaire elle-même, elle évolue parfois sur 
le mode aigu se terminant par résolution et suppuration ; d’autres fois elle 
aboutit à une hydarthrose qui persiste indéfiniment, d'autres fois encore 
elle se termine par une ankylose. 

Dans quelques cas terminés par la mort, on a pu faire examen micro- 
scopique des articulations malades ; dans un cas de Vallin, il s'agissait 
d'une myélite aiguë centrale ; 25 jours après le début le malade présenta 
une double hydarthrose des genoux avec œdème sur tout le membre; 
l'affection eut une évolution subaiguë; un des genoux contenait un liquide 
citrin, l'autre un liquide purulent, sanieux, d'aspect noiratre; les carti- 
lages étaient érodés, la synoviale enflammée et épaissie; les condyles 
étaient atteints d’ostéite raréfiante. 

Dans certains cas de névrile due à une plaie du nerf, à une contusion, 
ou à un phlegmon de la main, on a observé parfois des troubles articu- 
laires. L'évolution de l'affection articulaire est également aiguë, subaiguë 
où. chronique; les seuls points à signaler, c’est que larthrite est souvent 
accompagnée d’un œdème considérable qui s'étend à tout le membre, et 
qu'elle se termine souvent par une ankylose. L'anatomie pathologique de 
l'arthropathie névritique est basée sur trois observations (Blum, Reuillet 
et Boulby) où l'examen microscopique à pu être fait : dans ces trois cas 
on a constaté la destruction des cartilages, l’atrophie des têtes osseuses, 
et de lostéite raréfiante. 

Ces troubles articulaires au cours de la névrite traumatique ont été 
décrits pour la première fois par W. Mitchell (1864 et 1874), à la suite 
de lésions des nerfs périphériques : contusions, plaies des nerfs, com- 
pression par une luxation. Ces arthrites peuvent se montrer très rapide- 
ment après le traumatisme et simuler des arthrites d’origine rhumatis- 
male. 

Dans la polynévrile de cause infectieuse ou toxique, les lésions des 
jointures sont très rares : Je ne parle pas ici, bien entendu, des ankyloses 
plus où moins marquées, consécutives à limmobilisation prolongée des 
membres. Ï ne faut pas en outre mettre sous la dépendance de Tésions 
nerveuses les arthrites plus ou moins généralisées que Fon observe par- 
fois au début de la polynévrite et qui sont la conséquence de linfection 
générale. 

Dans la lèpre par contre, il n'est pas rare de rencontrer, surtout au 
niveau des extrémités des membres, des arthropathies avec résorption des 
têtes articulaires. 

Je rappellerai qu'un certain nombre d'auteurs ont voulu ranger le 


[J. DEJERINE.] 


1098 SÉMIOLOGIE DU SYSTÈME NERVEUX. 


rhumalisme chronique  déflormant parmi les arthropathies d'origine 
nerveuse : ils appuient principalement leur manière de voir sur l’évolu- 
tion symétrique et progressive de laffection, et ils invoquent en faveur 
de cette idée les plaques de méningite spinale que l'on à rencontrées 
dans un certain nombre de cas de rhamatisme chronique; pour moi, 
jusqu'ici, il ne me paraît pas possible d'établir un rapport entre ces 
lésions médullares et les lésions arthropathiques; ce ne sont que des 
faits pathologiques concomitants, résultant probablement tous les deux 
d’une même infection primitive. 


Hydrops articulorum intermittens. — C'est une affection 
excessivement rare, décrite pour la première fois par Moore et dont le 
symptôme principal est un épanchement passager dans les articulations. 
Son allure ressemble tellement aux troubles trophiques cutanés d’origine 
nerveuse, que jen ai placé la description ici. Périodiquement, tous les 
quelques jours ou toutes les quelques semaines, le plus fréquemment au 


niveau du genou, mais parfois dans d’autres articulations — vertèbres, 
mächoires — (Féré), on voit se former un épanchement synovial sans 


réaction locale, sans trouble thermique ou douloureux, sans modification 
apparente de la peau. Au bout de trois à huit jours, il y a résorption du 
liquide et tout est fini. Tantôt Phydarthrose apparaît d'emblée, tantôt 
elle est précédée d'un traumatisme où se manifeste chez un individu 
nerveux où de souche nerveuse; la maladie de Basedow, hystérie, ont 
été notées comme concomitantes de Phydrops artieuloram intermittens. 
Chez une hystérique, Féré a vu l’hydrops apparaître au moment de la 
suppression de la morphine et disparaitre à la suite d’une injection. Des 
troubles trophiques cutanés sous-dermiques ou des annexes de la peau se 
sont associés plusieurs fois à cette manifestation nerveuse. qui ne saurait 
être regardée, malgré sa ténacité parfois très grande, comme une variété 
de rhumatisme articulaire aigu ou subaigu. 

L'hydrops articulorum intermittens, de même que les autres arthropa- 
thies nerveuses, n'a pas une pathogénie élucidée d’une façon certaine. La 
paralysie vaso-motrice, l'action des nerfs où des centres trophiques, Pin- 
fluence réflexe ont été tour à tour invoquées, mais sans preuves suffisantes 
à l'appui. 


TROUBLES TROPHIQUES OSSEUX 


Ce n’est qu'afin de rendre l'exposition plus claire, que l’on sépare d’une 
façon trop théorique les troubles trophiques osseux des troubles tro- 
phiques articulaires ; le plus souvent ils sont associés. Ainsi que je lai 
indiqué plus haut, dans les arthropathies tabétiques et syringomyéliques, 
les extrémités osseuses sont toujours atteintes, et cela d’une façon pré- 
coce : c'est bien plutôt Faspect clinique que la nature des altérations 
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anatomiques, qui rend légitime la description de ces arthropathies dans 
un chapitre à part. 

Mais il est d’autres cas où les os peuvent être atteints par les troubles 
trophiques d’une façon prédominante, traduire leur lésion par une série 
de symptômes bien spéciaux, et cela dans le tabes comme dans la syrin- 
gomyélie et dans un certain nombre d'autres affections nerveuses, parmi 
lesquelles la paralysie infantile occupe le premier rang. Ce sont ces 
troubles trophiques osseux et les signes par lesquels ils se manifestent 
qu'il me reste à décrire maintenant. 

Ici, comme pour les arthropathies, le tabes et la syringomyvélie forment 
un premier groupe naturel; dans Fane et dans Fautre affection on peut 
rencontrer la même altération des os, se traduisant par des signes elini- 
ques analogues. Mais comme le fait s'observe beaucoup plus souvent dans 
le tabes, et que par suite il'est beaucoup mieux connu, ce sont les lésions 
des os dans cette affection qui serviront de type à ma descripüon. 

Dans le tabes, les altérations osseuses de même que les lésions articu- 
laires sont plus fréquentes au membre inférieur: los atteint présente déjà 
à l'examen à Poil nu un aspect tout particulier: ilest léger, a une sur- 
face poreuse comme un bois piqué des vers, et sa substance s'est parfois 
assez ramollie pour que par la pression du doigt on puisse le déprimer. 
Cette diminution de résistance tient surtout à laminecissement de la sub- 
stance compacte : sur une coupe transversale, cette dernière n'atteint 
plus que la moitié où les deux tiers de Fépaisseur normale, tandis que 
le canal médallaire augmente de diurètre, diminuant par là encore la 
solidité de los. 

L'examen au microscope permet de mieux comprendre la nature de ces 
altératiops; la lésion primordiale semble être une décalcification des tra- 
vées osseuses, qui s'accuse surtout au voisinage des canaux de Havers: 
par suite ces canaux s’élargissent, et forment ces cavités visibles à Poœil 
nu, qui donnent à la surface de Pos son aspect poreux. 

La cause première de ces troubles est une lésion des éléments vivants 
de l'os; en effet les ostéoplastes modifient leur forme, s'arrondissent et 
sont atteints de dégénérescence granulo-graisseuse : la moelle osseuse 
subit en même temps une transformation embryonnaire et remplit de ses 
petites cellules Les canaux de Havers (Richet, TS84). 

L'analyse chimique vient confirmer ce que nous a indiqué le micro- 
scope : Regnard a trouvé une diminution marquée de la substance non 
organique, qui ne forme plus que 24 pour 100 de Fos au lieu de 66 pour 100, 
chiffre normal : en même temps, les substances organiques de Fos aug- 
mentent en raison inverse. C'est surtout la quantité de phosphate qui est 
diminuée, au lieu de 50 pour 100 chiffre normal, on n'en trouve plus que 
10 pour 100. Somme toute, examen à lœil nu, au microscope, analyse 
chimique, tout indique un processus d'ostéite raréfiante. 

Cette lésion profonde du tissu osseux se révèle pendant la vie du 
malade par la fragilité toute particulière de Fos: c'est la cause anato- 
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mique de ce que lon a appelé les fractures spontanées des tabétiques ; 
ce sont en réalité des fractures d’origine traumatique, seulement le trau- 
matisme est insignifiant, il échappe parfois à l'observation du malade, car 
une contraction musculaire un peu vive, comme celles qui résultent de 
Pincoordination motrice, suffit souvent à produire la fracture : on a eité 
des exemples frappants, telle observation de Richer où une malade se 
fractura le fémur en retirant sa bottine. J'ai observé une fracture de Fhu- 
mérus chez un ataxique, produite au moment où le malade tirait sur la 
corde de son lit pour se mettre sur son séant. Comme on peut le prévoir, 
ces fractures sont plus fréquentes pendant la période d’incoordination 
motrice, tant parce que la lésion osseuse est alors plus avancée que par 
suite des mouvements violents et désordonnés du malade, qui peuvent 
amener la fracture. On peut cependant les observer à la période pré- 
ataxique. Comme Îles arthropathies, ces fractures siègent surtout au 
membre inférieur. I n'est pas absolument démontré qu'elles sorent plus 
fréquentes chez la femme que chez l'homme. 

En dehors de la facilité avec laquelle elles se produisent, les fractures 
des tabétiques se caractérisent encore par un certain nombre de signes : 
il faut signaler tout d'abord leur indolence complète: eette absence de 
douleur existe à un tel degré, que si le malade est confiné au lit, la 
fracture peut facilement échapper à son attention, comme à examen du 
médecin. En réalité, c'est limpotence fonctionnelle, résultant de la des- 
truction de l'axe osseux du membre, qui est pour le malade Pindice qu'il 
vient de se passer quelque chose d’anormal. L'indolence de lalffection, loin 
d'être un avantage pour le sujet, présente au point de vue de Pévolution 
de la fracture de nombreux inconvénients: 1l est en effet difficile d'obtenir 
une immobilisation complète du membre, par suite les deux fragments 
se soudent souvent d’une façon vicieuse. Il est fréquent d'observer un 
raccourcissement du membre, et d’autres fois le frottement continuel 
l’une contre l’autre des deux extrémités osseuses mal immobilisées finit 
par provoquer un cal énorme. Cette indolence des fractures dans le tabes 
n'est pas cependant une règle absolue. Tout récemment, chez une ataxique 
de mon service, qui s'était fracturée spontanément le cubitus gauche, j'ai 
pu constater qu'il existait une douleur très nette au niveau de la fracture. 
Particularité intéressante, chez cette femme 11 existait une hyperesthésie 
très marquée de la peau du thorax et du dos (fig. 225 et 224). 

Les troubles trophiques osseux interviennent parfois dans le raccour- 
cissement du membre, en particulier pour les fractures qui siègent près 
des extrémités de los; on voit alors assez fréquemment la résorption de la 
tête osseuse détachée. 

Les fractures spontanées peuvent siéger sur la colonne vertébrale ; cette 
complication survient parfois à une période précoce du tabes, lorsque le 
malade marche encore et vaque à ses occupations : le début est toujours 
brusque; le sujet s'aperçoit qu'il est devenu bossu, et cela sans cause 
appréciable, où après un traumatisme insignifiant. La lésion porte fré- 
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quemment sur la region lombaire; dans ce cas, c'est assez souvent la 
o° vertèbre qui est atteinte : son apophyse épineuse fait alors une forte 
saillie en arrière, tandis que le corps vertébral, détaché, glisse en avant 
et tend à plonger dans le bassin, sous la pression de toute la colonne ver- 
tébrale qui pèse sur ur. 


e 


Tout ce que je viens de dire à propos du tabes peut s'appliquer sans 
grande modification à la syringomyélie : dans cette affection on observe 
aussi, quoique plus rarement, — et cette rareté tient vraisemblablement 
à ce que la sclérose des cordons postérieurs est autrement commune que 
la gliomatose médullaire — on observe, dis-je, une ostéite raréfiante et 
par suite des ruptures osseuses, souvent multiples, se produisant au 
moindre traumatisme. La fracture est indolente comme dans le tabes: la 
consolidation se fait souvent avec un cal exubérant ou même ne se fait 
pas, et cela pour les mêmes raisons que celles qui viennent d'être signa- 
lées à propos des fractures des tabétiques. 

Les lésions osseuses peuvent parfois amener latrophie de los; avec 
mon élève Miralhié (1895), j'ai rapporté un cas de syringomyélie unila- 
térale avec hémiatrophie de la face (fig. 296): la coexistence de phéno- 
mènes oculo-pupillaires, de rétraction du globe de Pœil, la diminution 
de la fente palpébrale et le myosis, nous firent admettre que latrophie 
osseuse, dans ce cas, était la consé ‘quence d'une paralysie des filets sympa- 
thiques provenant de la région cervicale de la moelle épinière. (Voy. Hé- 
miatroplie faciale.) 

Les troubles trophiques osseux peuvent produire d’autres lésions; chez 
un de mes malades de Bicêtre atteint de syringomyélie, il existait sur le 
cubitus, à la réunion du 1/5 supérieur avec les 2/3 inférieurs, une hyper- 
ostose du volume d'un os de pigeon remontant à de longues années et qui 
avait été diagnostiquée non syphilitique par Ricord. 

I faut citer aussi la scoliose des syringomyéliques, qui pourrait bien 
dépendre d’un trouble trophique des vertèbres. C'est l'opinion de Charcot, 
c'est celle aussi de Morvan, qui la plaçait € à côté du panaris, de larthro- 
pathie, de la fracture spontanée ». — Roth, il est vrai, pense qu'elle 
dépend au contraire de Patrophie des muscles transversaires épineux et 
que les troubles trophiques osseux ne jouent aucun rôle dans son déve- 
loppement. (Voy. Scoliose, p. 859.) 


L'alrophie des os, que lon constate fréquemment dans la paralysie 
infantile, est différente, de par lanatomie pathologique et de par la eli- 
nique, des lésions et des symptômes qui ont été décrits plus haut dans le 
Labes et la syringomyélie. C'est en effet un arrêt de développement et non 
une atrophie osseuse. Le trouble dans la nutrition de Pos qui remonte à 
l'enfance se traduit tout d’abord par une diminution dans la longueur et 
le volume; cette diminution peut être extrême, comme on l’observe dans 
certains cas, chez les culs-de-jatte par exemple. Examiné sur une coupe, 
los apparait régulièrement arrondi, au lieu de présenter, comme à Pétat 
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normal, des crêtes et des dépressions; l'épaisseur du tissu compact est à 
peu près la même sur tous les points de la eirconférence de l'os, contrai- 
rement à ce que l’on observe sur un os intact (Joffroy et Achard, 1889). 
Tout cela résulte de Patrophie des museles, car c’est l'activité musculaire 
qui sur un membre sain modèle los et amène le développement du tissu 
compact sur les points où s’exerçent les tractions les plus considérables. 
D'autre part, dans son ensemble, la substance est moins abondante, et 
l'os se laisse plus facilement traverser par les rayons X (Achard et L. Levi). 
Examiné au 
microscope, 
los atrophié 
de la paralysie 
infantile pré- 
sente des sys- 
tèmes de Ha- 
vers qui ont 
un diametre 
moindre qu'à 
l’état normal ; 
tandis que des 
systèmes in- 








termédiaires 
plus dévelop- 
pés que de cou- 
tume  s’éten- 
dent entre ces 
systèmes de 
Havers amoin- 
dris. 
Ces troubles 
Fig. 295. — Atrophie des os de Ja main droite dans un cas d'hémiplégie da- SE ROPIE 
tant de vingt-deux ans, chez une femme de quarante-huit ans. Les os de de la nutrition 
tout le membre supérieur droit sont diminués d'épaisseur et la clavicule de Pos qui sont 
de ce côté est diminuée d'un tiers. Par la radiographie on constate, en plus he DUR 
de Ja diminution du volume des os, une porosité plus grande de ces der- É us à un arrêt 
niers. Outre l'atrophie osseuse, il existe ici une atrophie considérable du de développe- 
derme, de l’hypoderme et des muscles, et la peau est lisse et luisante, en é 
particulier sur Ja main et les doigts. (Salpêtrière, 1900.) Voy. J. Drsemxe et ment sont la 
A. Tusogart, Sur l'alrophie des os du côlé paralysé dans l'hémiplégie de : Dr : 
; : Le conse CE 
l'adulte. Comples rendus de la Soc. de biol., 1898, p. 203. à . SUE Êe 
Lorsque j'observai cette malade pour la première fois en 1880, un an après de Ja lésion de 
l'apparition de son hémiplégie, les articulations des doigts et du poignet a À re 
du côté paralysé — et plus tard atrophié — étaient gonfléeset douloureuses la moelle Ep 
(arthrite des hémiplégiques). niere ; en quel 


point faut-il 
que la substance grise soit atteinte pour produire cet arrêt de développe- 
ment? Cest là une question qui n’est pas encore résolue: toutefois ainsi 
qu'on le sait, et le fait a été noté par Duchenne de Boulogne, c’est que 
l’atrophie osseuse n’est pas parallèle à l’atrophie musculaire, mais qu’elle 
peut évoluer d’une façon indépendante. Avec une paralysie localisée à un 
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ou deux museles, on peut en effet trouver un raccoureissement notable 
du squelette du membre. 

Dans lhémiplégie cérébrale infantile on observe un arrêt de dévelop- 
pement du système osseux du côté de la paralysie (voy. Hémiplégie céré- 
brale infantile). Dans l'hémiplégie de l'adulte on peut, très rarement du 
reste, observer une atrophie osseuse nettement appréciable à la palpation 
et dont l'existence est encore confirmée par Pemploi des rayons X (lis. 295) 
(Dejerine et Theohart, 1898). 

La scoliose de la paralysie infantile est en général d’origine musculaire, 
mais d’après Leyden, dans un certain nombre de « cas, les troubles tro- 
phiques osseux pourraient jouer un rôle dans sa pathogénie, (Voy. Sco- 
liase:) 

Enfin on à signalé l'existence de latrophie osseuse à la suite de lésions 
des nerfs (Moty, 1892). Cet auteur rapporte deux cas de fracture de jambe, 
avec névrite consécutive et atrophie du squelette du pied, et un cas de 
fracture du col du fémur suivi d'atrophie du fémur entier. L'atrophie 
pourrait survenir rapidement, au bout de deux mois; au pied elle por- 
terait sur le tarse et le métatarse, rarement sur les orteils. Ces observa- 
tions sont intéressantes; mais, comme elles n'ont pas été confirmées par 
un examen anatomique des os soi-disant atrophiés, elles ne sont pas abso- 
lument démonstratives. Jusqu'ici en effet, non seulement dans la névrite 
traumalique mais encore dans la polynévrile de cause infectieuse ou 
toxique, — la lèpre exceptée, — Pexistence d'une ostéite raréfiante pou- 
vant se traduire soit par une diminution de volume des os, soit, comme 
dans le tabes ou la syringomyélie, par une fragilité plus grande de ces 
derniers, n’est pas encore démontrée. La chose toutefois n'a rien d'im- 
possible et on ne voit pas pourquoi une lésion des conducteurs nerveux 
périphériques ne pourrait pas produire les mêmes effets qu'une lésion 
centrale. 

ar contre, si chez l'adulte l’existence d'une lésion trophique osseuse 
par lésion névritique n’est pas encore démontrée, il n’en est pas de même 
pour l'arrêt de développement des os chez des sujets frappés de névrite 
dans le jeune àge, c’est ainsi que, dans les cas de névrite grave du plexus 
brachial d’origine obstétricale ou traumatique, 11 existe toujours une 
diminution de volume des os sous-jacents aux muscles atrophiés. (Voy. 
lis. 168, 169 et 170.) 

Mais ici, comme dans l'hémiplégie cérébrale infantile et dans la para- 
lysie infantile, il s’agit non pas d’une atrophie, mais bien d'un arrêt du 
développement de la substance osseuse. 

Dans la lèpre, l’atrophie osseuse a été souvent observée surtout au niveau 
des extrémités des membres : main, pied. La résorption des phalanges 
avec ou sans gonflement osseux est bien connue dans cette affection. | 
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TROUBLES TROPHIQUES CUTANES 


J'étudierai ces troubles trophiques : 1° Dans les affections organiques 
du système nerveux; 2° Dans les névroses. 


TROUBLES TROPHIQUES CUTANÉS DANS LES AFFECTIONS ORGANIQUES 
DU SYSTÈME NERVEUX 


A part le décubitus aigu, les lésions cérébrales ne retentissent guère 
sur la nutrition de la peau. Chez les anciens hémiplégiques on observe, 
du côté des membres paralysés, des troubles cireulatoires plutôt que des 
troubles trophiques proprement dits. (Voy. Hémiplégie.) en est de même 
pour la plupart des lésions médullaires en foyer qui, elles aussi, n’amènent 
guère du côté de la peau que des lésions de décubitus. Dans le {abes tou- 
tefois, on observe des troubles trophiques de la peau d'un caractère assez 
spécial — mal perforant—et, dans là syringomyélie, il en est de même 
du côté des extrémités supérieures — panaris syringomyélique —. 
(Voy. Sémiologie de la main.) 

I existe nombre de dermatoses, à la genèse desquelles le système ner- 
veux prend une part indiscutable, prépondérante parfois, mais où son 
intervention n'est qu'une manifestation secondaire à une influence géné- 
rale, constitutionnelle. 

D’autres fois, les troubles trophiques sont d'origine vaso-motriee — 
angioneuroses —. (Voy. Érythromélalqie et Maladie de Raynaud.) 

C'est surtout dans les lésions névriliques que les troubles trophiques 
cutanés ont été observés, et ces dermaloneuroses consistent en lésions de 
diverses natures de la peau — glossy-skin, ichtyose — ou des ongles. 
Elles peuvent encore se présenter sous forme de vésicules, où d’ulcéra- 
tions. Enfin les troubles trophiques cutanés peuvent aboutir à la gangrène. 
Dans les différentes dermatoneuroses, ainsi que dans diverses affections 
organiques ou fonctionnelles du système nerveux, il existe, en outre, 
des troubles sécrétoires sudoraux qui doivent être également étudiés. 


TROUBLES TROPHIQUES DE LA PEAU D'ORIGINE NÉVRITIQUE 


Glossy-skin. — A la suite de certaines névrites, on peut voir sur- 
venir un état sec, lisse, luisant, des téguments, que Weir-Mitchell à 
désigné sous le nom de glossy-skin. James Paget en 1864 le décrit ainsi : 
« Le ou les doigts atteints sont amincis, lisses, dépourvus de poils; leurs 
plis s’effacent, leur coloration se modifie; ils deviennent roses, rouges, 
comme s'ils étaient atteints d’engelures. Les tissus sous-épidermiques 
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sont tendus, plus serrés, moins élastiques. La surface cutanée est lisse, 
comme enduite d’un vernis luisant. Cà et là se rencontrent des crevasses, 
parfois même lépiderme peut avoir disparu, laissant le derme complète- 
ment à nu. » Les lésions atteignent leur maximum du côté de la face 
palmaire de la main et des doigts et du côté de la face dorsale du pied 
et des orteils. 

Cette dermoneurose s'accompagne de troubles subjectifs de Ta sensi- 
bilité, de sensations de brülure des plus pénibles. 

Rarement précoce, presque toujours tardive dans son apparition au 
coûrs des névrites, cette manifestation cutanée se montre dans les poly- 
névrites toxiques ou infectieuses, dans les névrites traumatiques, dans 
la névrile ascendante, dans le rhumatisme chronique. Dans les cas de 
névrite traumatique Weir-Mitchell n'a observé Je glossy-skin que dans le 
cas de lésion partielle d’un nerf; lorsqu'il y a destruction complète, c'est 
l’œdème, c’est l’épaississement de la peau, sa desquamation que lon con- 
state. Le glossy-skin était rangé par Leloir dans le groupe des dermato- 


Où 


neuroses trophiques où trophonévroses cutanées proprement dites. 


Ichtyose. — Pendant l'évolution de certaines paraplégies, dans le 
tabes, dans quelques névrites, on voit apparaitre un état ichtyosique de la 
peau. En 1875, Erlenmeyer décrivit dans deux cas de mononévrites cet 
aspect de la surface cutanée. Eulenburg en publia deux autres cas, dont 
lun était consécutif à une luxation de l'épaule avec paralysie du plexus 
brachial. À la suite d’une névrite puerpérale du médian, Remak en a 
observé un cas. 

Pemphigqus. — C'est une affection bulleuse qui à été signalée au cours 

de certaines névrites. La possibilité de produire artificiellement un 
pemphigus par suggestion hypnotique, dénote suffisamment le rôle que le 
système nerveux est capable de jouer dans la production de celte mani- 
festation cutanée. 
_ Les éruptions de pemphigus observées dans la lèpre, la syphilis, la 
fièvre typhoide, la variole, la scarlatine, Pérysipèle, Pinfection purulente 
ne sont peut-être pas autre chose qu'une traduction de la localisation d’un 
microbe ou de sa toxine sur certains filets nerveux. Pour la lèpre en tout 
cas, la chose est certaine. Les névrites traumatiques s'accompagnent par- 
fois de pemphigus. A la suite d’une plaie du eubital, Remak en a observé 
un cas avec bulles hémorragiques. Pour ma part dans un cas de pem- 
phigus observé chez un paralytique général, pat constaté l'existence d’une 
névrite des nerfs cutanés correspondants (1876). Mermet à décrit des 
éruptions de pemphigus qui suivent les grandes crises hystériques ou 
alternent avec elles. Le pemphigus virginum de Hardy rentre probable- 
ment, d'après Brocq, dans le pemphigus hystérique ou n'est peut-être 
qu'une dermatose simulée. 


Décubitus aigu. — Observé par Samuel en 1860, il fut étudié par 
Charcot en 1868 et 1872, dans la période apoplectique de lhémorragie 
PATHOLOGIE GÉNÉRALE. — V. 70 
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cérébrale. Un érythème se manifeste habituellement du 2° au 4° jour après 
l'attaque, rarement plus tôt, quelquefois plus tard. Le lendemain et les 
Jours suivants se forment en ces mêmes points des vésicules à contenu 
incolore, trouble, rouge ou rouge brun, qui très rapidement se dessèchent 
ou se rompent, et dans le derme mis à nu se fait une infiltration sangui- 
nolente. La mortification gagne ensuite en profondeur et devient un foyer 
d'infection et d’embolies. Dans les cas peu nombreux, où la terminaison 
est heureuse, les tissus mortifiés s'éliminent, la plaie bourgeonne et se 
cicatrise. 

Lorsqu'il s’agit de lésions cérébrales, Feschare siège sur la fesse du 
côté opposé à la lésion; dans les maladies spinales, elle apparait sur la 
ligne médiane au niveau du sacrum. Si la myélopathie est unilatérale, elle 
affecte le côté anesthésié, On peut aussi observer les eschares au grand 
trochanter, à la face interne des genoux, au talon. Mais les parties soumises 
à des pressions ne sont pas les seules localisations constatées, puisqu'on 
en à vu au niveau des parois abdominales et de la face dorsale du pied. Le 
pronostic du décubitus aigu, de cette ulcération qui brûle les étapes pour 
aller de la peau à Pos, est grave non seulement parce qu'il indique un 
processus à évolution presque fatale, mais parce qu'il est une source d’infec- 
tion à marche généralement très rapide. 

Charcot croyait à une irritation de la portion centrale ou postérieure de 
la substance grise de la moelle, puisque dans la paralysie infantile ou 
spinale atrophique de lPadulte on n'observe pas le décubitus aigu. II 
l'avait observé à la suite des lésions de la queue de cheval et ne niait pas 
le décubitus d’origine périphérique. 

J'ai montré avec Leloir (1881) que dans le décubitus survenu à la 
suite de rhumatisme articulaire grave, de tabes, d’hémiplégie, de selé- 
rose multiple, on rencontre toujours des lésions névritiques. La dégéné- 
rescence des nerfs et le décubitus consécutif sont probablement le 1 ‘ésultat 
de l'interruption de l'influence trophique dans le système nerveux central, 
la pression extérieure jouant le simple rôle de cause occasionnelle. Pitres 
et Vaillard, en 1885, ont également rencontré au voisinage de l'ulcération 
des lésions névritiques. Quelle que soit son origine (affections cérébrales 
ou médullaires) le décubitus s'accompagne donc de névrite parenchyma- 
teuse très étendue des nerfs de la peau correspondante. 

Dans les poliomyélites, comme dans les polynévrites, le décubitus aigu 
est très rare. 


Sclérodermie. — Cette maladie est caractérisée par une structure 
anormale de la peau et du tissu cellulaire sous-cutané; elle survient à 
l’âge moyen de la vie, surtout chez la femme. Le terrain nerveux et le 
tempérament arthritique paraissent surtout fertiles pour son développe- 
ment. Les états psychiques, les secousses nerveuses prolongées, les refroi- 
dissements, les troubles de la menstruation, les grossesses répétées, 
l'infection ont été tour à tour accusés. 
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Selérémie d’Alibert, selérème des adultes de Thirial, sclérodermie de 
Gintrac, cette affection débute par une tuméfaction diffase de la peau et 
du tissu cellulaire sous-cutané, sorte d’œdème dur qui peut s'étendre 
à tout le tégument. La peau à une consistance ligneuse et a perdu sa 
mobilité sur les tissus sous-jacents. Les mouvements, voire même la 
respiration, peuvent être plus où moins sérieusement entravés. Après 
ce stade d'hypertrophie survient la phase atrophique. Mais à guérison 
après une marche aiguë peut aussi, quoique rarement, succéder à la 
résolution de linduration. 

Le plus souvent le début de la selérodermie diffuse est insidieux, 
marqué par des élancements douloureux dans les membres avec fébri- 
cule, et des phénomènes vaso-moteurs divers. Puis là maladie évolue 
lentement vers la résorption graduelle des tissus. 

Au début, les malades accusent une sensation d'onglée, de crampes, de 
fourmillements dans les extrémités et, en particulier, dans les mains. 
Puis survient la phase sclérodermique qui affecte toujours une disposi- 
tion symétrique, à contours indécis. Plus développées, les lésions abou- 
tissent à des déformations, des déviations et même des mutilations. La 
_face devient figée, comme un masque de cire (voy. Sémiologie du 
facies); nez, lèvres, paupières, joues, pavillon de Poreille, langue, sont 
amineis, raccoureis, atrophiés, rétractés,. 

La sclérodactylie est une localisation précoce et constante: outre la 
sclérose cutanée, 1 y a diminution de volume des doigts avec altérations 
ostéo-articulaires des phalanges; les phalangettes peuvent même être 
résorbées. Les doigts peuvent prendre les attitudes du rhumatisme 
noueux; la main et les doigts présentent une teinte violacée: on peut 
observer l’asphyxie locale avec son aboutissant, la gangrène, qui finit 
par une mutilation. 

L'induration seléreuse immobilise ensuite le poignet, maintient le 
coude en flexion permanente, gagne le cou et le thorax; les masses mus- 
culaires subissent une atrophie considérable. On note aussi parfois des 
troubles de la pigmentation. L'arvthmie cardiaque, Palbuminurie, des 
crises diarrhéiques traduisent quelquefois des localisations viscérales du 
processus scléreux. Les malades meurent de cachexie ou d'affection inter- 
currente. 

La sclérodermie peut aussi se présenter sous forme circonserite : telles 
les plaques de morphée, telles les selérodermies en plaques, en bandes, 
en stries, en coup de sabre (Spillmann). Hutchinson et Kaposi ont cité 
des cas de selérodermie unilatérale. 

La selérodermie peut s'associer à l'hémiatrophie progressive de la face 
(Hallopeau, Eulenburg, Pelizaeus); elle peut aussi se combiner avec la 
maladie de Raynaud, Férythromélalgie, la maladie d'Addison. Chaufard 
a observé lhé miatrophie lingu: ale au cours de la selérodermie. 

Vidal, en 1875, insiste sur le rôle des lésions vasculaires dans la pro- 
duction de cette affection. Radcliffi, Crocker, Mever Goldsehmidt, Méry, 
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Dinkler, Walters incriminent également les altérations des vaisseaux. Plus 
récemment, Leredde et MHomas (1898), dans une étude anatomique 
approfondie d’un cas de sc lérodermie généralisée, font ressortir le fait 
que lartérite sclérodermique offre des Ban identiques à celles de l’ar- 
térite chronique. En effet les artérioles sont d’abord rétrécies, puis disso- 
ciées par linfiltration embryonnaire, l’endartère s’épaissit ensuite et la 
lumière du vaisseau est réduite à une simple fente ou est comblée par 
un thrombus. On observe les mêmes lésions, quoique moins avancées, 
dans les veines. Le chorion est formé de tissu conjonctif très dense, le 
tissu adipeux sous-cutané est résorbé, les papilles sont aplaties, il y à un 
réseau élastique très développé. Les muscles lisses sont hypertrophiés. 
Les nerfs cutanés présentent un peu d’épaississement du périnèvre sans 
multiplication des noyaux. Les glandes et les poils sont atrophiés. II ya 
souvent une infiltration pigmentare. L'endopériartérite selérosante est 
encore la lésion dominante dans les viscères. L'examen du système 
nerveux à montré qu'il ne s'agissait pas de lésion des nerfs pi des gan- 
glions rachidiens. Arnozan (1889), Jacquet et de Saint-Germain (1892), 
ont rencontré des lésions médullaires. 

Raymond (1898) donne à l'appui de lorigine trophoneurotique de la 
selérodermie les arguments suivants : 1° les données étiologiques (sujets 
nerveux et arthritiques); 2° les troubles vaso-moteurs, les accès sudo- 
raux, les crises diarrhéiques, le vitiligo; 5° les déterminations sur le 
système locomoteur (résorption osseuse, panaris, amyotrophies avec 
rétractions tendineuses) ; #° le mode de répartition symétrique et par- 
fois suivant le trajet des nerfs de la dermatoscelérose. Schwimmer, Kaposi, 
Eulenburg pensent également qu'il s’agit d’une névrose trophique. C’est 
aussi l'opinion de Bombarda et de Grasset. 

Brissaud inerimine le role du sympathique. Besnier, à propos d'un eas 
de selérodermie chez un enfant tuberculeux observé par Brocq et Veillon 
(1896), se demande S'il n° à pas de rapport entre la selérodermie et une 
infection locale de la peau. Leredde et Thomas concluent de leur étude 
documentée sur la pathogénie de la selérodermie : € Dans la sclérodermie, 
un corps toxique agissant sur le tissu conjonetif pourrait amener les 
lésions du tissu dermique et sous-dermique; les autres altérations ner- 
veuses, olandulaires, épidermiques ne seraient que la conséquence de 
celles a üissu conjoncüf. De quelle nature se rail l'agent toxique? Pro- 
duit d'une auto-intoxication d’origine thyroïdienne. par exemple? ou 
d’une toxi-infection? » 


Du côté des ongles, on observe surtout, dans les névrites et en parti- 
culier dans la névrite traumatique, des rayures, des cassures, des taches, 
des atrophies, des hypertrophies, de Pineurvation (voy. fig. 167), enfin 
la chute spontanée de l’ongle, notamment dans le tabes. Hutchinson 
(1897) à vu un psoriasis limité aux ongles. Rist (1897) à observé un 
cas de dystrophie unguéale, et Moty (1898), à propos d’un cas de dystro- 
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phie unguéale généralisée, à émis l'hypothèse de sa nature hystérique. 

Le système pileux peut ètre hypertrophié, ou au contraire atrophié et 
disparaitre. Au cours des névralgies, le pigment du poil peut disparaitre 
(canitie) et le même fait a été signalé à la suite de violentes impressions 
morales. La pelade généralisée à tout le corps a été observée à la suite de 
violentes émotions. Malherbe (1898) à rencontré l'atrophie héréditaire 
familiale du euir chevelu, ce qui montre bien la prédisposition nerveuse 
dans certaines affections pileuses. 

Enfin, au cours des affections du système nerveux, on observe encore 
des modifications dans la pigmentation cutanée. Dans les achromies 
lépreuses, les plaques privées de pigment sont entourées d’une zone 
 hyperpigmentée et on y constate de l’anesthésie en même temps que, 
souvent, un certain degré d’induration de la peau. 

Dans le vitiligo, il S'agit de plaques achromiques également entourées 
d’une zone hyperpigmentée et sans troubles de la sensibilité. Lei, ainsi 
que l’a montré Leloir, il existe des lésions des nerfs cutanés. Les plaques 
de vitiligo peuvent être plus où moins généralisées. On les rencontre par- 
fois dans le tabes. D'autres fois elles sont apparues à la suite d’un choc 
moral chez un sujet jusque-là bien portant. 


Zona. — |e zona (herpès zoster, fièvre zostérienne, feu sacré, feu de 
Saint-Antoine, dartre phlycténoide en zone, ceinturon sacré) est une 
affection caractérisée par une éruption de placards érvthémateux sur- 
montés de vésicules, localisée sur le trajet du tronc et des rameaux 
d’un nerf sensitif, et précédée, accompagnée où suivie de douleurs 
névralgiques. 

La symptomatologie du zona est bien connue; aussi n'aurai-je pas à y 
insister, Fabre de Commentry à montré que la plaque est Félément essen- 
liel du zona et qu'elle peut rester à l'état isolé. Cette pl ique pe ut appa- 
raitre d'emblée par des picotements et des cuissons ; mais souvent elle 
s'annonce par des prodromes tels que malaises, anorexie, vomissement, 
lièvre, courbature, puis survient une cuisson en un point. Constituée, la 
plaque est rosée ou rouge vif, disparaissant à la pression, parfois un peu 
surélevée, à contours irréguliers; sa forme est celle d’une ellipse à grand 
axe parallèle souvent à la direction d’un nerf. Entre deux plaques, la 
peau est saine. Les dimensions de la plaque sont variables. À son centre 
se montrent des élevures, des vésieules transparentes, perlées, variant de 
la grosseur d’une tête d’épingle à celle d’une lentille, et se groupant au 
‘nombre de quatre à quinze sur une même plaque. D'abord pleines, ces 
vésicules se troublent (vésico-pustules); parfois elles deviennent hémor- 
ragiques où gangreneuses. La plaque est ordinairement unilatérale. On 
observe chez le mème individu tous les stades de la maladie. Quant à la 
douleur, elle précède ordinairement l'éruption, mais elle peut lPaccom- 
pagner ou la suivre. Son intensité est variable; peu marquée chez len- 
fant, elle est très intense chez le vieillard, et chez lui persiste souvent 
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pendant des semaines et des mois après la disparition de l’éruption. On 
note des troubles de la sensibilité objective, caractérisés par de l'hyperes- 
thésie ou de l’anesthésie. Les troubles moteurs sont beaucoup plus rares: 
ce sont des crampes, des convulsions ou des paralysies des membres. 
Barthélemy a signalé l’adénopathie des ganglions correspondants à la 
région lésée; elle précède quelquefois léruption. L'état général est 
atteint : 1} y a de l'embarras gastrique avec fièvre légère. Une petite croù- 
telle noirâtre succède à la vésico- pustule, et lors dé la chute de cette 
croûtelle, lévolution du zona est terminée, après une durée totale d’une 
à trois semaines. Des pigmentations brunâtres, parfois des vergetures 
demeurent comme stigmates d’un zona antérieur. Telle est la forme sub- 
aigué ordinaire du zona; mais on à vu aussi des formes aiguës et peut- 
étre des formes chroniques. 

Les formes cliniques du zona sont nombreuses. Ilexiste un zona facial 
dont le zona ophtalmique est une variété, un zona occipital, un zona 
cervico-brachial, un zona dorso-abdominal, lombo-inguimal, lombo-fémo- 
ral, un zona ischiatique, un zona du honteux interne qui s'accompagne 
souvent de rétention d'urine; enfin un zona intercostal, de tous le plus 
fréquent. Fournier à décrit le zona des muqueuses. Potain à insisté sur 
le zona de Purètre, Barié sur celui du scrotum, du périnée et du pénis. 

Si l’on jette un coup d'œil sur les phases historiques par lesquelles le 
zona à passé, on voit que du domaine de la dermatologie il a émigré 
ensuite vers celui de la neuropathologie, et que plus récemment linfec- 
Lion, qui a droit de domicile dans ces deux domaines, à paru jouer le 
principal role dans létiologie du zona. En 1885, Landouzy distingua 
catégoriquement la fièvre zoster des éruptions zostériformes, comme 
une maladie doit ètre distinguée d’un symptôme. Le zoster est une mala- 
die aiguë, presque eyelique, infectieuse, une sorte de fièvre éruptive, 
conférant Pimmunité; c'est une neuropathie infectieuse, à expression 
cutanée dystrophique secondaire. Cette opinion de Landouzy est aujour- 
d'hui généralement acceptée. Brocq voit une différence profonde entre 
les éruplions zoniformes d'origine purement trophique, qui se pro- 
duisent sur le trajet d'un nerf profondément lésé, et le zona vrai, dans 
lequel les altérations nerveuses et ganglionnaires, si elles existent, ne 
peuvent être que superlicielles et passagères. Thibierge, à propos d'un 
cas de zona récidivant et bilatéral rapporté par Bewley (1897), admet 
que, dans la plupart des cas de zona récidivant, il s'agit d'herpes 
névraloique récidivant. Blaschko (1898) rapporte 73 cas sur 127 où lin- 
lection a été notée dans le zona. Gilbert Hay (1898) admet aussi lori- 
oine infectieuse; dans un cas d'adénopathie zostérienne, 1} a rencon- 
tré des cocci. dosias et Netter (1899) ont trouvé le staphylococcus 
pyogenes aureus. 

I faut faire une distinction complète entre le zona (maladie mfectieuse) 
et les éruptions zostériformes que lon rencontre dans la tubereulose 
(Leroux), le diabète (Vergely), Purémie, chez certains cachectiques et 
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débilités, ainsi qu'au cours du tabes, de la paralysie générale, de certains 
cas de myélite ou de compression de la moelle épinière par le mal de Pott, 


enfin dans des cas de traumatisme des trones nerveux — plaies, contu- 
sions, compression — dans certaines névrites spéciales — oxyde de car- 
bone, arsenie — et chez certains hystériques. ° 


Bien des théories ont été invoquées pour expliquer là pathogénie du 
zona. Théorie vaso-motrice (Abadie), ganglionnaire, névritique. Pour 
Head le zona serait d’origine médullaire, car dans un certain nombre de 
cas l'éruplion ne correspond pas toujours exactement au trajet d’un nerf 
périphérique, mais plutôt à des groupes de fibres provenant de différents 
segments de la moelle. Cette opinion a été soutenue également par 
rissaud (métamérie spinale). Je ferai cependant remarquer que souvent 
l’éruplion du zona est très exactement limitée au trajet d'un nerf. 
On a du reste rencontré fréquemment dans le zona des allérations dans 
les nerfs périphériques (Bærensprung, Charcot et Cotard, Chandelux, 
Pitres et Vaillard) et Porigine névritique du zona parait être aujourd'hui 
démontrée. Toutefois il doit s'agir ici d’une névrite d’une nature spéciale, 
étant donnée l’extrème rareté du zona ou des éruptions zostériformes, au 
cours de la polynévrite de cause infectieuse ou toxique. 


Hémiatrophie faciale progressive. — En 1846 Romberg décrivait 
la trophonévrose de la face pour la première fois. Depuis, Laude, sous le 
nom d’aplasie lamineuse de la face, et Frémy, sous la même dénomi- 
nation que Romberg, ont rassemblé des observations de cette affection. 
Panas, Emminghaus, Hallopeau, Lépine, Gibney, Eulenburg, Nixon, 
Rosenthal et d’autres en ont publié des exemples. 

Annoncée ou non par des douleurs névralgiques, par des secousses 
musculaires au niveau d'un ou de plusieurs points de la face, on voit appa- 
raître une tache, une plaque sur un des côtés de cette dernière. Généra- 
lement cette plaque est décolorée; parfois aussi elle est brune ou 
bleuâtre. En différents points de la face on peut voir des taches pigmen- 
aires ou érythémateuses. Au niveau de la région orbitaire ou du maxil- 
lire inférieur, là où la plaque du début s’est montrée, on assiste bientôt 
à l’amincissement et à l'induration du derme, prélude de latrophie qui va 
se généraliser. En effet, progressivement tous les tissus de la face parti- 
cipent à la lésion, le tissu cellulaire sous-cutané, les muscles, les os: la 
peau colle à los et présente un aspect cicatriciel; elle est pale, sèche, 
les glandes sudoripares et sébacées ne fonctionnant plus; sa température 
est abaissée où elle est normale. La joue parait en retrait, surtout con- 
parée à celle du côté sain. Les lèvres sont amineies ainsi que le nez, le 
menton et l'oreille du côté atteint. Les masticateurs, les museles de Poœil 
et même ceux de la langue et du voile du palais peuvent présenter une 
atrophie unilatérale plus ou moins marquée, mais qui ne répond pas à une 
réaction de dégénérescence lors de Fexamen électrique. L'œil est profon- 
dément enfoncé et présente, dans certains cas, des réactions oculo-pupil- 
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laires spéciales. Les eils tombent; la calvitie est beaucoup plus rarement 
observée. Vient-on à examiner et à palper le squelette facial, on se rend 
compte de la résorption d'une certaine quantité de tissu osseux. Un côté 
de la face est affaissé, l’autre est saillant, d’où asymétrie qui frappe à dis- 
tance. Les dents peuvent tomber, surtout du côté malade. Quelques four- 
millements, quelques douleurs névralgiques ou la sensation de peau trop 
étroite, tels sont les principaux troubles de la sensibilité qu'accusent les 
malades. 
L'évolution de Fhémiatrophie faciale se fait lentement, progressivement, 
avec des périodes de rémission variables: jamais la vie n’est menacée. 
Cette trophonévrose n'existe pas toujours à l'état isolé. C’est ainsi que 











Flg. 296. — Hémiatrophie gauche de la face dans un cas de syringomyclie unilatérale gauche. Ici, 
les phénomènes oculaires de la syringomyélie — enophthalmie, diminution de l'ouverture palpt- 
brale — sont très accusés du côté de l'hémiatrophie. Observation publiée par Descrne et MiraLLiÉ. 


(Voy., fig. 221 et 222, Ie résumé de l'observation clinique de cette malade.) 


Schlesinger (1897) a publié un cas d'hémiatrophie faciale avec des para- 
lysies multiples des nerfs craniens. Lountz (1896) a observé un cas d’atro- 
phie faciale gauche avec atrophie des membres et du trone du côté droit 
chez une femme de vingt-six ans. Wolff a vu la maladie atteindre suc- 
cessivement les deux moitiés de la face. La coïncidence de l'hémiatrophie 
faciale avec d’autres affections n’est pas rare, Les névralgies, Pépilepsie, 
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les psychoses, la chorée, les spasmes des muscles faciaux, comptent par- 
fois lhémiatrophie faciale au rang de leurs manifestations. Dans lhémi- 
plégie cérébrale infantile on peut quelquefois observer une hémiatrophie 
faciale très accusée (voy. fig. 57). Dans la svringomyélie et, en particu- 
lier, dans la syringomyélie unilatérale (fig. 296), Fhémiatrophie faciale à 
été quelquefois observée (Chavanne, Graf, Lamacq. Schlesinger, Dejerine 
et Mirallié, Queyrat et Chrétien). 

La selérodermie, et en particulier la morphée, qui représente la forme 
circonscrite ou localisée de cette dernière maladie, peuvent exister avec 
l'hémiatrophie faciale ; parfois même celle-ci n'est qu'un épisode de laf- 
fection. 

C'est, en général, chez les individus de dix à vingt ans qu'on observe 
lhémiatrophie progressive de la face. Chez l'enfant plus jeune on peut 
également l'observer. Après trente ans elle est rare. Les causes de cette 
singulière affection sont encore assez obscures. Les traumatismes de la 
tête et de la face (cas de Donath, 1897), les névralgies du trijumeau et 
les migraines (Bruns, Yonge, 1897) précèdent parfois la dystrophie faciale 
unilatérale. La diphtérie, les angines simples, Férysipèle, la fièvre typhoïde, 
les otorrhées, en un mot l'infection, semblent aussi, dans certains cas, 
être la cause de latrophie faciale. C'est là une hypothèse soutenue par 
Môbius et que confirme en grande partie le cas de Karl Déesi, qui vit une 
atrophie faciale droite succéder à une otorrhée du même côté. Une affec- 
ion cutanée parait aussi pouvoir marquer le début de Paffection : témoins 
les malades de Bitot et de Schlesinger. Pour d'autres auteurs, il s'agirait 
peut-être d’un processus analogue à la névrite ascendante (Le Maire), 
ou même ce serait une trophonévrose vague (Albert Abrams, Pelizaeus). 
Enfin, on a cité des cas d'hémiatrophie faciale congénitale. 

La pathogénie de cette résorption des tissus de la face est loin d’être 
élucidée. L'influence du système nerveux ne saurait être mise en doute. 
Mais comment agit-il et par quel intermédiaire? lei bien des hypothèses 
ont été émises. C'est une névrose trophique qui dépend du trijumeau 
(Virchow, Mendel), du ganglion de Gasser (Bärwinkel), du système sym- 
pathique (Hans Wolff), du trijumeau et aussi du facial et des autres 
nerfs voisins (Morat). Stilling supposait une perturbation vaso-motrice, 
que Vulpian se refuse à accepter. Dans le cas que j'ai rapporté avec 
Mirallié (1899), nous avons émis Fhypothèse que Fhémiatrophie faciale 
était la conséquence d’une paralysie des filets sympathiques provenant de 
la région cervicale de la moelle épinière. À Fappui de cette opinion, 
nous avons rappelé les expériences d'Angelueci, qui, après Fextirpation 
du ganglion cervical supérieur, aurait observé une dystrophie des os du 
crâne. En faveur du rôle joué par le sympathique cervical dans la pro- 
duction de lhémiatrophie faciale, on peut encore mvoquer l'arrét de 
développement de la face qui est la conséquence d'opérations pratiquées 
sur le tronc de ce nerf ou sur ses ganglions, dans un but thérapeutique, 
chez les jeunes épileptiques (voy. fig. 305). 


î 
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En opposition à l'hémiatrophie faciale progressive, on a signalé l'hémi- 
Lypertrophie faciale. Celle-ci est le plus fréquemment congénitale. 
Signalée par Boeck (1856), étudiée par Fischer en 1879, cette affection 
se présente chez des malades dont les antécédents héréditaires et per- 
sonnels ne présentent rien de particulier à noter. Elle atteint les tissus 
mous et les os sous-jacents, les organes des sens restant intacts: les 
membres du côté correspondant peuvent participer en totalité ou en 
partie à lhypertrophie. La maladie n'a aucune tendance à devenir pro- 
oressive. Les troubles de la circulation veineuse et lymphatique sont 
prédominants et la coexistence de véritables angiomes caverneux et de 
lymphangiectasies n’est pas rare. Pour Sabrazès et Cabannes (1898), 
l’'hémihypertrophie congénitale a la valeur d’une anomalie par excès dans 
le développement de la face, et plus exactement des bourgeons frontal, 
maxillaires supérieur et inférieur, pouvant coincider avec lhypergenèse 
d'autres parties du corps, le plus souvent du même côté. 

L'hémihypertrophie faciale acquise à été décrite par Stilling (1840). 
Depuis, Berger, Schieck, Montgomery, Dana (1893) s’en sont occupés. Sa 
pathogénie est encore indéterminée. On sait toutefois que, chez le jeune 
chien, Schiff a vu la section du nerf maxillaire inférieur déterminer, au 
bout de quelques semaines, une hypertrophie parfois considérable du 
maxillaire du même côté. 


Mal perforant plantaire. — Affeclion singulière des os du pied 
(Nélaton, 1852). — Il siège généralement au niveau de lun des points 


d'appui du pied (articulation métatarso-phalangienne du gros ou du petit 
orteil, talon), plus rarement en un endroit quelconque de la face plantaire 
ou dorsale du pied ou des orteils; il est souvent bilatéral et symétrique. 
C'est un durillon qui apparait tout d’abord, soulevé par une bourse séreuse 
qui ne tarde pas à s'enflammer; lépiderme se rompt et le derme sous- 
Jacent présente une ulcération, d’où lon voit sourdre de la sérosité san- 
euinolente où du pus, suivant Fintensité du processus morbide. Dans une 
deuxième période on voit FPulcération arrondie, à bords décollés, entourée 
d’une collerette épidermique épaisse; du cratère s'écoule un pus souvent 
fétide. Si lon cherche l’état de la sensibilité, on constate, au niveau de 
l’ulcère, existence d’une analgésie qui rayonne plus ou moins loin. A la 
troisième étape du mal perforant le derme à disparu, le üissu cellulaire 
sous-cutané est envahi par le pus, les os, les articulations sont intéressés. 
On peut observer alors d’autres troubles trophiques du eôté de la peau, des 
ongles, des poils et des museles. En somme, le processus finit par imté- 
resser tous les tissus après une marche lentement progressive. Au début, 
on peut voir une guérison survenir; mais la récidive n’est pas rare. Des 
poussées d’érysipèle, de Iymphangite, des ostéo-arthrites suppurées, des 
gangrènes, de véritables symptômes de névrite ascendante à allure rapide 
peuvent venir compliquer Pévolution du mal perforant. Quant aux fistules 
qui survivent à cette affection, elles sont souvent assez difficiles à tarir. 
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L'étiologie du mal perforant plantaire est aujourd'hui bien connue. 
L'âge adulte et la vieillesse sont ceux où on lobserve ; c’est surtout chez 
l'homme exposé aux longues marches qu'on la rencontré. Leplat, Follin, 
Sédillot attirèrent les premiers lattention sur Pinfluence de la pression 
continue pendant la marche où station sur certains points de la voute 
plantaire. Gosselin et Tillaux ont vu dans le mal plantaire perforant une 
dermo-synovite ulcéreuse. Les alcooliques, les diabétiques (Kirmisson), 
d'une façon plus générale les artério-scléreux seraient aussi exposés aux 
maux perforants. Stummer (1898) à cité un cas de mal perforant du pied 
par embolie de l'artère poplitée chez un artério-seléreux. Duplay et Moral 
ont démontré, en 1875, l’origine nerveuse de cette affection et leur 
opinion à été admise par un grand nombre d'auteurs, Bonnefois, Barthé- 
lemy, Fournier, Bell et Thibierge, qui ont montré la coïncidence du mal 
perforant plantaire avec d'autres affections nerveuses, telles que le tabes 
et la paralysie générale, Le mal perforant buceal, qui débute par la chute 
spontanée des dents, se continue par la résorptüion des rebords alvéolaires 
et se termine par les perforations palatines, est aussi souvent lexpression 
ultime d’un trouble trophique tabétique, d'origine névritique, portant sur 
la sphère du trijumeau (Baudet, Letulle, Mignon). 

En résumé, on admet aujourd’hui d'une manière générale que le mal 
perforant est un trouble trophique dont la localisation semble parfois 
influencée par une cause mécanique. C'est surtout dans le {abes que lon 
observe le mal perforant. Ia été observé, quoique plus rarement, dans 
la syringomuyélie et dans quelques cas de spina bifida. On peut le ren- 
contrer encore dans d’autres affections chroniques de la moelle épinière 
accompagnées de troubles de la sensibilité et n'empéchant pas le malade 
de marcher. Dans le diabète le mal perforant est assez fréquent et, au 
point de vue de la sémiologie, l'existence d’un mal perforant doit faire 
penser soit au tabes, soit au diabète. 

Dans la polynévrite le mal perforant est tout à fait exceptionnel et on 
peut méme dire que jusqu'ici son existence n'a pas encore été démontrée 
dans cette affection. Par contre, dans les cas de traumatisme du nerf 
sciatique où du tibial antérieur — plaies, contusion, compression — sa 
présence a été quelquefois constatée. Dans la lèpre enfin, le mal perfo- 
rant est fréquemment observé. 





Mal perforant palmaire. Sous ce nom Péraire (ISS6) a rassemblé 
les différentes observations contenues dans la Httérature et avant trait 
aux ulcérations trophiques que lon peut observer à la main. Dans aucun 
de ces cas il ne s'agit de maux perforants analogues à celui de la plante 
du pied, en fant que localisation précise des symptômes. Ces observations 
ont trait soit à des troubles trophiques consécutifs, soit à des lésions 
oraves des nerfs du bras, soit à la syringomvélie, soit enfin à la lèpre. En 
un mot, jusqu'ici, l'existence d’un mal perforant palmaire est encore à 
démontrer. 
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TROUBLES SÉCRÉTOIRES SUDORAUX 


La sueur est sécrétée par des glandes en tube, glandes sudoripares: 
celte sécrétion semble être une filtration, dans laquelle outre l’activité 
épithéliale interviennent deux facteurs essentiels : a erreulation et Pinner- 
valion. Tout ce qui augmente la pression du sang dans les capillaires de 
la peau augmente la production de la sueur. Luchsinger, Vulpian, 
Nawrocki, Adamkiewiez, ete., ont montré qu'il fallait distinguer pour 
les glandes sudoripares deux sortes de nerfs, des nerfs vasculaires et des 
nerfs excito-sécrétoires. L'action de ces deux sortes de nerfs peut agir 
simultanément ou être dissociée. On sait que l’excitation du bout péri- 
phérique du sciatique chez le chat détermine la sudation ; après la section 
de ce nerf il y a au contraire diminution de la sueur; mais la piloc ar- 
pine, la ch: leur peuvent en excitant le nerf faire reparaitre cette sécré- 
on. Le trajet des voies sudorales n’est pas encore définitivement connu ; 
on admet généralement qu'elles empruntent leur parcours au sympathique 
et à la moelle. Quant aux centres sudoraux, leur situation n’est pas non 
plus encore nettement précisée. François-Franck pense que tout laxe gris 
de la moelle joue le rôle de centre sudoripare. Adamkiewiez a noté Pin- 
fluence du bulbe, ainsi que celle de la partie corticale et moyenne du cer- 
velet. On à même admis la possibilité de centres encéphaliques. Tous ces 
centres entrent en jeu par voie réflexe. 

Ainsi qu'on le voit, le role que joue le système nerveux dans le fone- 
lionnement des glandes sudoripares est très important, aussi les troubles 
de la fonction sudorale qui peuvent résulter d’une altération de ce sys- 
tème, sont-ils variés et nombreux. 

L'augmentation de la sécrétion sudorale, appelée hyperidrose, est 
localisée où généralisée. L'hyperidrose localisée ou ép'idrose est la plus 
fréquente. Il est un exemple d'éphidrose réflexe bien commun : c’est 
l’'hyperidrose axillaire qui survient chez ceux qui se déshabillent en 
publie. On a noté des cas où l’éphidrose se limitait à un côté du corps 
(hémidrose). Dans les lésions du sympathique cervical, il n’est pas rare 
d'observer des phénomènes oculo-papillaires et vaso-moteurs associés à de 
l'éphidrose. Ebstein (1875), Riehl (1884), Raymond (1888) ont montré 
les relations qui existent entre les lésions du sympathique et ce trouble 
sécrétoire. Remak (1880) a observé un tabétique qui présentait de léph- 
idrose réflexe sous l'influence d’une excitation des papilles gustatives. 
Dans les lésions du trijumeau on à cité l'éphidrose, ainsi que dans d’autres 
névraloies. Les plaies de la moelle, les tumeurs, les myélites aiguës, la 
poliomyélite aiguë, la syringomyelie, comptent également léphidrose 
parmi leurs manifestations. 

L'hyperidrose généralisée est assez fréquente dans les névroses 
hystérie, neurasthénie. Dans l’hystérie, les sueurs se produisent où non 
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sur les membres atteints de paralysie, d'anesthésie, alternant quelquefois 
avec des attaques de léthargie et pouvant s'accompagner de plyalisme. 
On sait combien elle est fréquente chez les sujets atteints de goitre 
exophtalmique. Dans les névrites traumatiques on la observée maintes 
fois. Certains malades ont des sueurs à odeur spéciale (bromidrose). 
En particulier les hystériques présentent parfois de la bromidrose géné- 
ralisée et exhalent une odeur d'urine, ete. Les hystériques ont aussi 
quelquefois de la chromidrose, c'est-à-dire que le produit de sécrétion 
des glandes sudoripares est diversement coloré. La face, surtout la pau- 
pière inférieure, la poitrine, Pabdomen, le serotum, les bras et les pieds, 
sont les lieux d'élection de cette sécrétion, qui se produit d’une manière 
intermittente, le plus souvent à la suite d'une émotion. Les sueurs 
rouges, les sueurs phosphorescentes ne sont que des variétés de cette 
bromidrose. Enfin on peut observer chez certains névropathes, et même 
dans quelques cas de Tésions médullaires ou névritiques, de l'anidrose ou 
insuflisance de sécrétion sudorale avec peau rugueuse, parfois pitvriasique. 

Un point se rattache encore à l'étude des troubles sécrétoires sudoraux, 
c’est la réaction des glandes sudoripares à la pilocarpine dans la paralysie 
faciale. Cette réaction est en raison directe de lexecitabilité électrique. 
Egale des deux côtés dans la paralysie d’origine centrale, elle est mani- 
festement retardée du côté paralysé dans les paralysies périphériques 
graves (Straus). Le même fait a été observé dans les paralysies radicu- 
laires du plexus brachial (Mme Dejerine-Klumpke). 

On a sionalé des troubles congénitaux de la sécrétion sudorale, troubles 
à la production desquels le système nerveux n'est certainement pas 
étranger. Le fait a été observé dans un cas de sudation unilatérale congé- 
nitale de la face (Hirsch, 1898). | 


TROUBLES TROPHIQUES CUTANÉS DANS LES NÉVROSES 


Les troubles trophiques cutanés d'origine nerveuse que J'ai à décrire 
ici, sont sous la dépendance, non pas d'une altération nerveuse accessible 
à nos moyens d'investigation, mais simplement de troubles fonctionnels 
du système nerveux, qui ressortissent presque tous à l'hystérie. Aussi ces 
lésions cutanées ont-elles pour attribut général de partager dans leur appa- 
rition et leur évolution la fantaisie apparente qui est le propre des 
manifestations de cette névrose; et leurs caractères généraux sont leur 
multiplicité, leur simultanéité ou leur succession chez le même sujet, 
leur allure paroxystique, et le plus souvent, leur apparition à l'occasion 
d'un paroxysme convulsif où psychique de Fhystérie. 

Ainsi que la établi J. Renaut (de Lyon), le mécanisme anatomique des 
troubles trophiques cutanés dans lhystérie s'élucide singulièrement par 
la connaissance des divers stades de Furticaire banal. Au premier stade 
correspond une vaso-dilatation artérielle qui se traduit par la rougeur; 
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puis il se fait une diapédèse large, aboutissant à l’œdème congestif. Dans 
un troisième stade, le liquide de lœædème, emprisonné dans les mailles 
inextensibles du derme, comprime les vaisseaux, et le centre de la papule 
ortiée devient exsangue : c’est l'œdèmeanémique. Parfois Fexeès de tension 
de l’'œdème soulève Fépiderme et détermine la formation d’une bulle. 
Et, si les lésions ortiées n'avaient pas pour caractère d'être éphémères, 
l’œdème anémique, diminuant la vitalité des tissus, pourrait avoir pour 
conséquence une gangrène superlicielle : le fait est facile à vérifier dans 
le dermographisme. 

Cette analyse anatomique rapide nous rend compte des troubles 
trophiques cutanés de Phystérie, qui vont depuis la rougeur, Purticaire 
factice où dermographisme, jusqu'à la gangrène de la peau en passant 
par la bulle de pemphigus, lœdème, lecchymose et lhémorragie dite 
spontanée. Elle nous explique aussi la coexistence fréquente de plu- 
sieurs de ces lésions chez le même sujet. 


Le dermographisme est pour ainsi dire une urticaire provoquée. Si on 
frotte la peau avec un corps mousse, on voit apparaître un large ruban 
rose qui s’élargit tandis que son centre devient saillant par ædème du 
derme. Bientôt laxe saillant de la raie devient anémique, tandis qu'à 
droite et à gauche continuent à se produire des nuages congestifs. Cette 
sorte d'urticaire traumatique est prurigineux et suscite à distance des 
papules ortiées. Parfois lPœdème congestif initial est tellement intense, 
que la diapédèse aboutit à lhémorragie; et quand lœdème congestif 
puis anémique s’est effacé, on trouve une raie ecchymotique. 

La papule ortiée vulgaire échappe au sphacèle à cause de sa courte 
durée. Mais chez l’autographique, les lésions ostiées provoquées durent 
très longtemps: lædème anémique rend le centre des papules absolument 
exsangue, et diminue tellement la vitalité du derme, qu'on peut voir 
survenir des zones de gangrène superficielle, favorisée par le grattage et 
les contacts septiques. 

Le dermographisme n’est pas du reste spécial à hystérie. Il se rencontre 
aussi dans la neurasthénie et dans certaines affections organiques du 
névraxe. On l’observe également chez des sujets ne présentant aucun 
symptôme nerveux. Sa valeur sémiologique est done à peu près nulle. 

L’urlicaire peut venir spontanément chez Phystérique. Habituellement 
elle est provoquée par le grattage suscité lui-même par le prurit sur les 
zones en hyperesthésie; mais elle peut apparaitre aussi sur les zones 
d’asesthésie. L'urticaire hystérique est transitoire, étant presque toujours 
liée à l'attaque: d’autres fois elle persiste pendant plusieurs heures. 


L'œdème chez l'hystérique se présente sous deux modalités : lœdème 
blanc, décrit par Sydenham, et l’œdème bleu, décrit par Charcot. 

L’œdème hystérique, commun à l’homme et à la femme, s’observe chez 
l'adulte. Il se superpose généralement à une arthralgie, à une paralysie ou 
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à une contracture. Il est unilatéral, quelquefois bilatéral, exceptionnelle- 
ment généralisé. 

La coloration est blanche ou bleue; elle peut être rose ou rouge. La 
teinte varie d’une personne à l’autre, mais est toujours la même chez le 
même sujet. Sydenham disait qu'à linverse de l’œdème des hydropiques, 
l’œdème hystérique est plus marqué le matin que le soir : le fait n’est pas 
constant. 

Cet œdème est dur et ne garde pas l'empreinte du doigt. est régulier, 
envahissant toute la circonférence du membre, et il diminue insensible- 
ment en remontant vers une Jointure ou vers la racine du membre, La 
température locale est normale, diminuée (œdème bleu), où augmentée 
(œædème rouge). Le membre atteint est sujet à des douleurs vives, spon- 
tanées; l'exploration montre qu'il y a de lhyperesthésie (ædème péri- 
arthralgique) où de lanesthésie (œdème superposé à une paralysie où à 
une contracture), parfois de la thermo-anesthésie. 

Il peut apparaître et disparaître brusquement à la suite d’une attaque 
avec où sans paralysie, d’une contracture, d’une arthralgie. Une fois 
installé il est tenace comme le trouble fonctionnel qu'il recouvre; mais 
il présente des variations marquées sous diverses influences : règles, 
émotions. Sa durée est variable. 


Les éruplions cutanées qui naissent sous lPinfluence de hystérie, 
revêtent presque toujours le caractère bulleux, pustuleux où vésiculeux, 
le pemphiqus pouvant être, en somme, considéré comme le type de lélé- 
ment éruptif de la névrose. Il est fréquent que le pemphigus coïncide 
avec d’autres troubles vaso-moteurs et trophiques, ædème, érythème, 
vésicules d'herpès, eczéma; et ses éléments peuvent être le point de 
départ de suintement hémorragique. 

L'éruption pemphigoide, rarement localisée comme chez Louise Lateau 
où elle faisait une couronne céphalique, est généralement disséminée. 
Elle peut siéger à la face (fig. 297), sur le tronc et surtout sur les 
membres, atteints où non d’œdème. Le nombre et le volume des bulles 
est variable : telle bulle unique est grosse comme un œuf de poule; 
d'autres, multiples, atteignent le volume de châtaignes. Le plus souvent 
elles ont des-dimensions moindres, un pois, un haricot. 

Leur évolution est rapide. Elles se dessèchent, formant des croûtes 
squameuses, qui tombent et sont remplacées par des macules bleuatres, 
qui finissent par disparaitre sans laisser de cicatrices. 

Comme les autres troubles cutanés, le pemphigus apparait le plus 
souvent — pas toujours cependant — à l’occasion d’un paroxysme hys- 
térique, d’une attaque, ou simplement d’une émotion morale vive ; il se 
localise parfois aux irradiations d’une zone hystérogène exaltée. Test 
presque toujours précédé ou accompagné de douleurs très vives S'irradiant 
dans les membres, sur le trajet d’un nerf, et donnant les sensations 
de cuisson, de brülures, d'hyperesthésie du tégument. D'autres fois la 


[J. DEJERINE.] 


1120 SÉMIOLOGIE DU SYSTÈME NERVEUX. 


douleur est localisée uniquement à là région où apparaîtra la bulle et le 
sujet perçoit pendant quelques secondes à ce niveau une douleur qu'il 
compare à une brûlure, puis là bulle apparait très rapidement. C'est ainsi 
que les choses se sont passées dans plusieurs cas de la pratique privée 
qu'il m'a été donné d'observer. Enfin le pemphigus hystérique procède 
souvent par poussées. Une fois là bulle formée elle se dessèche en quel- 


# 
Ed 
” 

o 

* 





Fig. 297. — Pemphigus hystérique de la face — paupières et pommeltes — à topographie symé- 
trique chez une jeune fille de dix-sept ans. Nombreux stigmates d'hystérie : attaques, ovarie, 
hémianesthésie sensitivo-sensorielle gauche, clou, etc. L'apparition du pemphigus se fit en quel- 
ques heures el fut accompagnée de troubles vaso-moteurs de divers ordres — hémoptysie et 
métrorragie — avec élévation légère de la température. 


ques heures, et à ce moment il semble que l’on ait sous les veux une brü- 
lure au premier degré. 

A ce groupe se rattachent les cas d'herpès zoster gangréneux, attribués 
à l'hystérie par Kaposi, qui insiste sur la récidive, la bilatéralité et la 
disposition atypique de l'éruption. 


L'eczéma hystérique est rare. Dans les cas où il est isolé, sa cause est 
discutable. I n'a guère de valeur que par son association à d’autres 
troubles trophiques (œdème, ulcérations) où moteurs (contracture, para- 
Iysie) d’origine hystérique. 
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La gangrène de la peau est un des troubles trophiques les plus curieux 
de lhystérie, en raison de la gravité de la lésion cutanée et de la Tégè- 
reté apparente du trouble nerveux causal. 

On désigne ainsi non pas les eschares sacrées des paraplégiques, ni les 
eschares développées sur les points épuisés par un décubitus prolongé, 
mais bien des foyers multiples de gangrène cutanée venant, en pleine 
santé, sans cause locale connue, sur des téguments parfaitement sains 
auparavant. Kaposi les décrit ainsi : sur la peau se produit subitement 
une sensation de brülure: il se fait une tache large comme une pièce 
de 4 à 5 francs, rouge et proéminente, où blanche. Après quelques 
heures, la peau devient bleu foncé, vert-brun, rugueuse comme du cuir et 
analogue à une brûlure par l’acide sulfurique. La plaque sphacélée tombe 
et il reste une plaie hypertrophique qui prend un aspect de chéloïde. 

Ces plaques gangreneuses apparaissent par poussées successives, la 
chute de leschare se faisant en deux ou trois semaines, et Le processus 
peut durer des mois et des années. Leur apparition est spontanée, où pro- 
voquée par un traumatisme : ainsi une hystérique, à la suite d'une brülure 
sur le bras par l'acide sulfurique, voit apparaitre une véritable éruption 
d'ulcérations gangreneuses sur lavant-bras et sur la main. D'autres fois, 
c'est une cicatrice opératoire qui devient gangreneuse; une contusion 
accidentelle qui forme une eschare de longue durée: où enfin un herpès 
zoster qui prend le type gangreneux. 

Un caractère sullant de ces ulcérations gangreneuses est leur ténacité, 
et en même temps la conservation du bon état général du sujet. Dans un 
cas de Veillon, la plaque sphacélique, à son début, était dépourvue de 
MiCrO-0rLanismes. 

La simulation à été invoquée pour plusieurs des observations, d'autant 
que les points sphacélés sont facilement accessibles aux mains des sujets, 
et qu'on a surpris le subterfuge de certains malades qui se faisaient des 
brülures par la potasse où lacide phénique. Le doute ne ‘saurait s'ap- 
pliquer à tous les cas, d'autant que, daus certains d'entre eux, les 
eschares se produisent en quelques heures sous un pansement occlusif 
sévèrement surveillé : et ceci prouve suffisamment la réalité du phé- 
nomène. J'ai eu recours dans un cas à ce mode de pansement el fai pu con- 
stater que les plaques de gangrène se reproduisaient dans ces conditions. 


Des troubles de la pigmentation ont été signalés chez les hystériques. 
Le vililigo est apparu parfois en mème temps que Phystérie convulsive 
ou bien à l’occasion des attaques chez des hystériques avérées. Fabre eite 
aussi des taches de lentigo à la face, une pigmentation du mamelon sans 
urossesse, des taches brunes du front comme chez les phtisiques, une 
sorte de xanthélasma de la paupière. 

Le lichen a été mentionné. Hallopeau et Larat ont décrit une dermatose 
de nature hystérique caractérisée par € des plaques achromateuses entou- 
rées de zones papuleuses et d’une pigmentation exagérée », 
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Les annexes de la peau peuvent aussr subir des altérations du fait de 
l'hystérie. La canitie hystérique paraît nettement établie. Elle est totale 
ou partielle, survenant brusquement à la suite d’une émotion violente, ou 
au cours d’une hystérie en évolution. Féré cite quelques cas de bifidité 
des cheveux, apparue, dans Pun de ces cas, à l’occasion de l'attaque. 

L'atrophie et la chute des cheveux est signalée aussi, parfois associée 
\ des névralgies intenses de la tête. Les cheveux repoussent ensuite 


x 
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facilement. 

D’autres fois, il y a une hypertrophie du système pileux, notamment 
sur les membres paralysés, qui peuvent devenir velus alors que les 
membres opposés restent presque glabres. La peau et les ongles s’altérent 
en même temps ef s’épaississent. 

L'altération des ongles n'est pas rare. Elle peut compliquer une para- 
Iysie, mais elle peut se faire aussi d’une manière spontanée, à la suite de 
fourmillements des doigts ou des orteils. L'aspect des ongles altérés est 
variable : ils sont dépolis et rugueux, sillonnés, élargis, dédoublés, 
striés, ete., avee disparition de la lunule et parfois des tournioles qui les 
font tomber. La chute spontanée est possible, comme chez les ataxiques, 
et cela à plusieurs reprises sur le même doigt. 


Aux troubles trophiques se rattachent les hémorragies cutanées chez 
les hystériques. 

Les ecchymoses spontanées sont fréquentes et passent souvent inaper- 
çues à cause de leur imdolence. Dans certains cas, on peut les attribuer 
aux chocs subis pendant Pattaque; mais leur spontanéité est souvent 
indiscutable, et parfois les malades les rattachent à des contusions ima- 
oinaires qu'elles auraient reçues au cours des hallucinations de leurs 
attaques. 

Les ecchymoses coineident fréquemment avec d’autres manifestations 
vaso-motrices du même ordre, en particulier avec diverses hémorragies 
cutanées et muqueuses, des sugillations de la peau, de la conjonctive; et 
même avec des éruptions pemphigoïdes. 

Elles se localisent parfois au côté atteint d'hémianesthésie, naissant 
sous Finfluence de l'attaque convulsive, d’un paroxysme. Leur aspect, 
leur évolution, ne diffèrent pas des lésions eechymotiques par traumatisme. 

Au point de vue médico-légal, elles ont une grande importance, témoin 
celte hystérique qui, sous Pinfluence du rêve de l'attaque, aceusait un 
homme de l'avoir violentée et le fit condamner. 

Les hémorragies de la peau chez les hystériques sont liées à des solu- 
-üons de continuité, où bien elles se font, sans lésion apparente, par un 
véritable suintement sanguin; lorsque celui-er se méle à la sueur, ül 
réalise Fhémalidrose où sueur sanglante. Les muqueuses peuvent offrir 
le même phénomène, et l’on voit se former des larmes de sang, des épis- 
taxis, des otorragies. On peut aussi noter l'alternance ou là coïncidence 
d'hématémèse, d’hémoptysie, de melæna. 
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Les hémorragies cutanées peuvent offrir une localisation. qui, réglée 
par l’auto-suggestion du rêve hystérique, rappelle la disposition des 
plaies, des stigmates de Jésus-Christ sur la croix, d'où le nom de stig- 
mates donné à ces hémorragies. Deux cas sont classiques : celui de saint 
François d'Assise, qui avait aux mains et aux pieds des sortes de clous 
brunâtres formés de bourgeonnement de la chair, et au coté gauche une 
plaie dont le sang s’écoulait sans cesse, et celui de Louise Lateau. Celle-ci 
portait au front une couronne de points Ssaignants qui rappelait la 
couronne d'épines du Christ; aux pieds et aux mains se formaient des 
ampoules qui erevaient et saignaient (les clous du Christ): au côté gauche 
elle avait une plaie, et sur l'épaule droite une autre plaie lnissant sourdre 
une sérosité transparente. 

Souvent la localisation semble indifférente et affecte les sièges Les plus 
variés simultanément ou successivement chez le même individu : c’est 
ainsi qu'elle se montre au niveau du euir chevelu, des ongles, des 
conjonctives ou des pustules pemphigoïdes ; parfois même surdes fésions 
antérieures des téguments. 

Ces hémorragies se font généralement à Foccasion d'attaques hystéri- 
ques ou de leurs équivalents psychiques (rêve, extase). Une malade de 
Magnus Iluss provoquait elle-même son hémorragie à là faveur d'une 
ébauche de crise, qu'elle suscitait spontanément par une discussion avec 
sa Voisine. 

Les hémorragies sont précédées de douleurs d'ordre névralgique, de 
sensations de brülures lancinantes, s'irradiant jusqu'au cœur, qui appa- 
raissent pendant les prodromes de Fattaque el sont souvent sous la 
dépendance de lexaltation d’une zone hystérogène, située at point où va 
se faire l’hémorragie. 

L'écoulement du sang peut se faire sur des téguments n'offrant aucune 
autre altération qu'un œdème parfois à peine marqué. Dans les zones 
pileuses on voit alors à la racine du poil apparaitre une gouttelette de 
sang, qui grossit de plus en plus, s'unit aux voisines et forme une nappe 
qui s'écoule ou se coagule; aux zones glabres, e’est à Porilice des glandes 
que semble naître le suintement. L'œdème sous-jacent peut étre eongestf, 
érythémateux, parfois érysipélateux. D'autres fois écoulement sanguin 
est précédé d’une ampoule; où bien il sort d'une plaie qui se fait spon- 
tanément sur une zone œdémateuse. 

Le sang qui s'écoule est rouge clur, il a les caractères du sang arté- 
riel; sa constitution est presque normale, la leucocylose parfois constatée 
étant rattachée à lPaffuiblissement général momentané. 

La durée de l'écoulement est variable, elle est de quelques minutes à 
quelques heures, où quelques jours. Son abondance est aussi des plus 
variables; dans un eas la erise hémorragique à fait perdre environ 
250 grammes de sang. Lorsque lhémorragie a pris fin, les vésieules, 
bulles, pustules, se flétrissent, se sèchent et disparaissent dans l'inter- 
valle des poussées hémorragiques. Les plaies se cicatrisent aussi par 
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intermittences; il est rare qu'elles restent béantes et toujours saignantes, 
formant alors un uleère à fond vermeil, Parfois les cicatrices deviennent 
chéloïdiennes : d’où cet aspect de clous sur les mains de saint François 
d'Assise; ces nodosités ressemblant à des bourgeons charnus sur les 
mains de Louise Lateau, et qui évoluaient depuis sept ans lors de l'examen 
de la malade par Bourneville. 

On ne saurait attribuer à ces écoulements sanguins le rôle d'hémorre- 
oies supplémentaires de la menstruation. Outre ce fait qu'on peut les 
observer chez l'homme, ils coexistent souvent avec les règles: et s'ils 
manifestent une tendance à apparaitre au moment des règles, c’est que 
les attaques d'hystérie, qui en sont la véritable origine, apparaissent sou- 
vent à l’occasion des périodes menstruelles. 

Le mécanisme qui préside à l'apparition et à la localisation de ces 
manifestations de la diathèse vaso-motrice dans lhystérie peut trouver 
une interprétation analogue à celle que Charcot appliquait à nombre de 
manifestations hystériques. I $'agirait en somme d'un phénomène incon- 
scient d'auto-suggestion née au moment d'un paroxysme, sous l'influence 
du rêve de l'attaque. 

Les observations montrent, en effet, l'influence des hallucinations du 
rêve hystérique dans là production et la localisation des troubles cutanés. 
Telle malade croit recevoir des coups d'un diable; et au sortir de Pattaque 
son corps est couvert d'ecchymoses ; telle autre, dans un état d’extase, 
voit le Christ sur la croix, et bientôt apparaissent sur les mains et les 
pieds les stigmates hémorragiques du erucifiement. 

La figuration des lésions est insuffisamment démontrée. Une seule 
observation, celle de sœur Anne des Anges, relate que sur le dos des 
mains apparaissait en traits vermeils et sanglants les mots Jésus-Marie- 
Joseph. 

L’expérimentation démontre bien la réalité de ces divers phénomènes 
et le role de la suggestion dans leur production. Ainsi par suggestion 
pendant le sommeil provoqué on obtient une vésication avec formation 
de bulle, des brûlures identiques à celles des pointes de feu. Chez le 
même malade, des timbres-poste appliqués sur Fépaule produisent une 
vésication avec phlyetènes. Chez un autre on suggère la formation, sur 
le bras, d’un V sanglant qui se montre aussitôt à la fin de l'attaque. Done, 
par suggestion hypnotique, on peut faire apparaitre des ampoules, des 
eschares, des hémorragies cutanées; etenfin Fœdème bleu susceptible de 
disparaitre par Île même mécanisme (Charcot). Toutefois, ce n’est que 
chez certains sujets et dans certaines circonstances, que Fon peut faire 
apparaitre par suggestion ces différents stigmates. 

Eu dehors de Phystérie, les troubles trophiques cutanés sont exception- 
nels dans les autres névroses. J'ai mentionné plus haut la pelade généra- 
lisée à la suite de violentes impressions morales. On à signalé la chute 
partielle des cheveux à la suite de lépilepsie (Kéré) et elle a été rencon- 
trée également dans le goitre exophtalmique. 
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CHAPITRE XII 


SÉMIOLOGIE DE L'APPAREIL DE LA VISION 
DANS LES MALADIES DU SYSTEME NERVEUX 


Jétudierai cette sémmiologie : 4° Dans les névroses; 2° Dans les affec 
tions organiques du système nerveux. 


TROUBLES FONCTIONNELS DE LA VISION DANS LES NÉVROSES 
HYSTÉRIE 


L'hystérie détermine fréquemment des troubles visuels quelquefois très 
prononcés, qui prédominent du côté anesthésique et se caractérisent par 
l'absence de lésions ophtalmoscopiques, la conservation presque constante 
des réflexes pupillaires, la mobilité et les modifications qu'ils éprouvent 
sous l'influence de la suggestion. 


Amblyopie. — Les malades ne la découvrent pas toujours spon- 
lanément quand elle est unilatérale. C'est une amblyopie sans lésions du 
fond de Pœil, avec intégrité des réflexes pupillaires, S'accompagnant géné- 
ralement de rétrécissement du champ visuel, et qui survient assez souvent 
à la suite d'une émotion, d'un traumatisme, ete. — Elle guérit soit 
spontanément, soit à la suite de suggestion. 

L'amblyopie hystérique, presque toujours unilatérale, peut aller jusqu’à 
l'amblyopie où amaurose bilatérale hystérique, qui, bien qu'infiniment 
plus rare, a cependant été quelquefois rencontrée, et, pour ma part, il 
m'a été donné d'en observer deux cas. Des troubles pupillaires divers 
paraissent exister souvent dans ces formes bilatérales. Cette amblyopie 
ou cette amaurose bilatérale peut avoir une durée assez longue, présenter 


des récidives, ete. 


Rétrécissement du champ visuel. — (e rélrécissement du 
champ visuel avec prédominance du côté anesthésié, si fréquent chez les 
hystériques, se caractérise surtout par ce fait qu'il va en s’accentuant au 
ours de Fexamen campimétrique, de sorte qu'en réunissant par une ligne 
la limite des divers méridiens, on obtient, non un cercle, mais une spi- 
rale. Ce phénomène parait s'expliquer par une fatigue rétinienne ou eor- 
licale très rapide dans l'acte de la vision appliquée. 

Iexiste une différence essentielle entre le rétrécissement du champ 
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visuel dans lhystérie et celui qui accompagne certaines affections orga- 
niques du fond de Pœil ou de l'écorce occipitale. L'hystérique n'a pas 
conscience de son rétrécissement. Même quand on lui trouve au péri- 
mètre un champ extrêmement réduit, il peut cependant parfaitement se 
conduire. Gela implique la perception, consciente où non, d'une partie 
de l'espace beaucoup plus grande que celle indiquée par le périmètre. 
I faut, du reste, bien remarquer que, dans l'examen périmétrique, on 
place le sujet dans des conditions artificielles, où l'application de œil, 
l'attention, sont sans doute susceptibles de déterminer chez les hysté- 
riques une fatigue de lPappareil visuel, qui se traduit par un rétrécisse- 
ment très rapide du champ de la vision, rétrécissement qui n'existe pas 
dans les conditions ordinaires de la vie. 

Inversement, dans les rétrécissements organiques di champ visuel, la 
perte de la faculté d'orientation est exactement proportionnelle au degré 
de rétrécissementque révèle le périmètre. I faut bien distinguer deux cas : 

1° Quand, à la suite d'une double hémianopsie par lésions corticales, 
la vision centrale reste cependant plus où moins conservée, le malade, 
qui n'a plus qu'un champ visuel minuseule, peut avoir perdu la faculté 
de S'orienter non pas seulement parce qu'il voit comme à travers le trou 
d'une serrure, mais encore parce que les parties de l’écorce, qui sont le 
sièce des souvenirs visuels, ont été détruites. Dans ces conditions, le 
malade est incapable de se représenter les objets dans Pespace et, par 
conséquent, de se diriger; il peut même avoir perdu tout souvenir des 
choses vues autrefois et être incapable de se diriger dans la chambre 
qu'il habite des années, alors qu'il peut encore lire de fins caractères 
(Observ. de Laqueur et Schmidt et autres analogues). 

2° Dans certaines affections du fond de læil, telles que la rétinite 
pigmentaire, le champ visuel peut être très rétrécr, alors que la vision 
centrale est encore relativement bonne. Dans ces conditions, bien que ses 
représentations mentales de l’espace soient intactes, ce qui lui permet 
de s'orienter en somme beaucoup mieux que lhémianopsique double, 
le malade se dirige cependant mal, parce que la vue n’embrasse à la fois 
qu'un très petit nombre d'objets et que les obstacles placés latéralement 
lui échappent. lei apparait bien la différence entre un rétrécissement 
organique, fixe, absolu, et le rétrécissement hystérique, qui se révèle, 
il est vrai, à l'examen périmétrique, mais laisse, en somme, à lhysté- 
rique, dans les conditions ordinaires, la vision, consciente ou non, 
des objets qui vont se peindre sur sa rétine, puisqu'il s'oriente norma- 
lement, tout au moins tant que sa vision centrale est suffisante. 

Le rétrécissement du champ visuel pour les couleurs est, chez les hys- 
tériques, Pinverse de ce que lon observe dans les amblyopies par lésions 
du nerf optique. Dans ce dernier cas, les champs du vert et du rouge se 
rétrécissent et disparaissent les premiers, ceux du jaune et du bleu les 
derniers. Chez les hystériques, au contraire, le phénomène est en quelque 
sorte inverse, les limites du bleu peuvent passer en dedans de celles du 
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rouge, couleur dont la vision persiste chez l'hystérique, alors que les autres 
ne sont plus perçues. Ainsi, dans lachromalopsie hystérique, le rouge peut 
être la seule couleur conservée, tandis que, dans une amblvopie par lésions 
optiques, le rouge est perdu depuis longtemps alors que le bleu est encore 
reconnu. 

Dans certains cas de syringomyélie, Jai constaté avec Tuilant (1890) 
l'existence d’un rétrécissement du champ visuel, en dehors de toute lésion 
du fond de l'œil et sans association hystérique concomitante. Schlesinger 
(1895) en a également rapporté des cas. 


La dyschromatopsie, l’achromatopsie totale, la micropsie et la méga- 
lopsie peuvent être observées chez les hystériques. 

La polyopie monoculaire est un signe important quand elle coineide 
avee liniégrité des milieux de Fæil, Elle parait due à un spasme asymé- 
rique du muscle ciliure. 

On peut observer dans Fhystérie bien d’autres troubles oculaires plus 
ou moins caractérisés, tels que laccommodation douloureuse sans vice 
de réfraction, la kopiopie, etc. 


Je ferai remarquer en terminant, que beaucoup de sujets exempts de 
lares nerveuses présentent une inégalité de vision des deux yeux, due 
à un astigmalisme où une hypermétropie d'un seul côté. Des médecins 
connaissant mal les affections oculaires considèrent quelquefois comme 
un symptôme d'hystérie cette inégalité visuelle, qui est iei de cause orga- 
nique et qu'on peut au point de vue ophtalmologique expliquer par un 
vice de la réfraction. 


Symptômes pubpillaires de l’hystérie. — Les altérations du 
réflexe pupillaire sont rares dans lhystérie:; Jeur existence à même été 
mise en doute, mais il existe actuellement un certain nombre de faits bien 
observés qui montrent que des troubles pupillaires peuvent se présenter 
en même temps que d'autres phénomènes oculaires dont Ta nature hysté- 
rique ne saurait être niée, 

Les agoravations et les améliorations des troubles pupillures suivent 
de près, dans ces cas, les oscillations des symptômes oculaires hystériques 
et subissent l'influence des mêmes agents extérieurs que ceux-ct (Sugges- 
tions, chocs psychiques, ete.).Iest done permis de conclure avec une 
orande probabilité à existence réelle des troubles pupillaires hystériques. 

L'interprétation des symptômes pupillaires de lhystérie présente les 
mêmes difficultés que celles que Fon rencontre lorsqu'il s'agit d'expli- 
quer les troubles hystériques des muscles extrinsèques de l'œil. L'impos- 
sibilité de l'exploration directe des museles iriens et oculaires rend dif 
licile à résoudre la question de savoir S'il s'agit d'un spasme d'un musele 
ou d’une paralysie de son antagoniste. | 

Les symptômes concomitants semblent toutefois indiquer que les 
troubles pupillaires de hystérie, le myosis aussi bien que la mydriase, 
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reposent sur un spasme; dans le dernier cas (dilatation pupilluire), le 
spasme a son siège dans le muscle radié de Piris innervé par le grand 
sympathique. L'inefficacité de Pésérine sur la dilatation pupillaire parle 
également en faveur d’un spasme du muscle dilatateur. 

A. Myosis. — Pupille très peu mobile, étroite; diminution ou absence 
de la dilatation pupillaire sous Pinfluence de Fobseurité. 

Le myosis hystérique S'observe dans Famblyopie hystérique le plus sou- 
vent en même temps que la contracture du muscle de Brücke, mais elle 
est infiniment plus rare que celle-er. 


B. Mydriase. — La mydriase hystérique, sans être fréquente, s’observe 
plus souvent que le myosis. Sa nature spasmodique apparait nettement 
dans une observation publiée par Rœder (1891); elle précède les atta- 
ques et l’ésérine n'a aucune action sur elle. Pansier (1892) relate un cas 
curieux, observé chez une grande hystérique àgée de seize ans (attaques 
convulsives, hémi-anesthésie et amblyopie gauches:; zones hystérogènes 
soustmammaires et ovarienne gauche, hystéro-phrénatrices à droite). Gette 
malade présente une dilatation pupillaire intermittente. Dans les périodes 
de la dilatation, la pupille est sensible à Faction de la lumière et de lac- 
commodation, mais la réaction est bien moindre que normalement. Ce 
phénomène est plus marqué à gauche qu'à droite; il n'y a pas de con- 
tracture du muscle ciliaire. Duboys signale une mydriase double chez une 
Jeune fille de douze ans, hystérique, avee amblyopie et convulsions elo- 
niques du globe. Bertillon note chez une jeune fille de dix-sept ans, hys- 
térique, atteinte d'amblyopie avec rétrécissement concentrique du champ 
visuel et dyschromatopsie, une dilatation pupillaire à droite, rebelle à 
tout traitement. Giraud-Teulon, de Lapersonne, Benoist, ont observé la 
mydriase dans lamblyopie hystérique et la rapportent toujours à la forme 
spasmodique, en sorte que, comme pour les autres muscles de Pœil, 
la paralysie du sphineter irien serait exceptionnelle dans lhystérie. 

Block, dans une observation détaillée, expose longuementles partieula- 
rites de la mydriase spastique d'origine hystérique. 

Sa malade, àgée de vinot-cinq ans, présentait un ptosis double incomplet, 
ainsi qu ie mydri iase complète de Paœæil droit. Les réactions pupillaires à la 
lumière, à laccommodation et à la convergence, faisaient complètement 
défaut à droite. De temps à autre, on remarquait une légère déviation de 
l'œil droit en dedans et en haut. Les sourcils étaient abaissés. Contracture 
de l’accommodation à droite. L'ésérine reste sans action. Champ visuel 
et anesthésie conjonctivale typiques. Le transfert à loœæil gauche, la guérison 
complète, confirment l'origine hystérique de la mydriase. L’inellicacité 
de l’ésérine prouve sa nature spastique qui, ici, pourrait être mise en doute, 
à cause de l’absence complète de toute réaction pupillaire. 

P. Richer à observé un cas de mydriase de nature hystérique, présen- 
tant beaucoup d’analogies avec celui de Block, mais iei la dilatation pupil- 
laire était accompagnée d’une paralysie de laccommodation ainsi que 
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l'une paralysie incomplète du droit interne et du droit inférieur. Ces 
deux auteurs interprètent la mydriase comme relevant d’une paralysie de 
la pupille. Ce cas de Richer est le seul cas connu de paralysie de Poculo- 
moteur commun d'origine hystérique, compliquée de mydriase; mais les 
indications fournies au sujet de la diplopie ne sont pas suffisantes pour 
exclure complètement ici l'existence d'une contracture des antagonistes 
des muscles supposés paralysés. Westphal, Hitzie, Nonne et Beselin, Spiller, 
ont publié également des cas de troubles des fonctions de la pupille dans 
lhystérie. 

L'hippus {changement incessant dans les dimensions de là pupille, qui 
se dilate et se rétrécit successivement) peut constituer un symptôme de 
lhystérie, mais il est peu fréquent et a été peu étudié dans cette affec- 
tion. I s’observe, du reste, en dehors de Fhystérie. (Voy. fig. 501.) 

Les observations des différents auteurs sont peu concordantes au sujet de 
l'état des pupilles pendant les différentes phases de l'attaque hyslérique. 

D'après Féré, la pupille, au moment de la perte de connaissance, est 
très rétrécie; cette période de mvosis est très courte et peut passer Ina- 
perçue. À la période des mouvements, la pupille se dilate moyennement, 
et vers la fin, la mydriase peut être très nette. 

L'attaque finie, les pupilles sont un peu plus dilatées qu'à Fétat normal, 
et paresseuses. Bose à toutefois noté treize fois sur cent la contraction 
pupillaire pendant la période elonique. On observerait, selon cet auteur, 
trois fois sur quatre, une forte dilatation pupillure prodromique de Fat- 
taque. Westphal, au contraire, dans deux cas de crise hystérique, constata 
«de la mydriase avec absence de réaction lumineuse, même avec un éclai- 
rage puissant. Philipsen à observé, au début de là crise, une contraction 
pupillaire qui est rapidement remplacée par une dilatation avec immobi- 
lité de la pupille. Pansier à noté des pupilles étroites, insensibles à la 
lumière, présentant de légères oscillations pendant toute lt durée de 
l'attaque. 


Phénomènes hystériques des muscles extrinsèques de 
l'œil. — Le nystagmus est exceptionnel dans Fhystérie. Les petits mou- 
vements oscillatoires des globes convulsés en haut, qu'on observe parfois 
sous les paupières fermées pendant Fattaque, ne méritent pas ce non. 
Les mouvements eloniques, désordonnés des veux, survenant pendant 
l'attaque où immédiatement après celle-ci, doivent également être séparés 
alu nystagmus. 

Le blépharospasme est assez fréquent sous ses trois formes : clonique, 
tonique, pseudo-paralvtique. I est douloureux ou indolore. Dans le pre- 
mier cas, il existe une zone d'hyperesthésie cutanée, s'étendant jusqu'au 
pourtour de orbite; dans le second, Fanesthésie remplace Fhyperesthéste. 
Le sourcil correspondant est abaissé. Le blépharospasme est générale- 
ment allié à d'autres manifestations oculaires (amblvopie, contractures), 
mais 1l peut exister à l'état isolé (fig. 298). 
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La blépharoplose isolée où associée à d’autres troubles des museles 
oculaires peut s'observer dans lhystérie. 

Du reste, l'existence des paralysies hystériques des muscles de l'œil est 
encore discutée, et plusieurs observations publiées sous ce titre ont trait à 
des paralysies ordinaires évoluant chez des hystériques; dans d’autres cas 
— se rapportant à des paralysies de la 6° paire — il ne s’agit pas de 
paralysies nettes, mais d'un état parétique lié à la contracture de Fanta- 
voniste. 

Rôder décrit une ophtalmoplégie extrinsèque complète de nature 
hystérique; mais son malade présentait par intervalles une contraction de 
tous les muscles de Fœil, amenant son immobilisation. L'ophtalmoplégie 
externe que lon rencontre dans lhystérie est un syndrome spécial, elle 
est caractérisée par labolition des mouvements volontaires de tous les 
muscles moteurs des veux et la conservation des mouvements incon- 
scients (Parinaud). Les mouvements du globe sont impossibles quand la 
sollicitation s'adresse à la volonté, mais des sollicitations autres, telles 
qu'un bruit, une impression lumineuse, déterminent les mouvements 
réflexes du globe. Trois fois sur quatre cette affection, rare du reste, 
s'accompagne de ptose. Elle peut être interprétée comme résultant d’une 
dissociation des mouvements conscients et des mouvements inconseients 
de l'œil. 

Le strabisme spastique hystérique est rare en dehors des attaques. 

Le blépharospasme des hystériques s'accompagne presque toujours de 
contractures des muscles du globe (rétrécissement du champ du regard), 
mais la contracture isolée de ceux-ci est rare, du moins à l'état de contrac- 
Lure fixe » (Parinaud). Dans 9 cas de strabisme hystérique spastique 
(7 rapportés par Borel et 2 autres observés, Fun par de Lapersonne et 
l'autre par Landesberg ), le spasme siégeut 7 fois sur le droit interne, À fois 
sur le droit supérieur, fois sur les trois muscles, droit supérieur, droit 
externe, petit oblique. 

Block décrit la contracture associée du droit externe et du droit supé- 
rieur. Hitzig, dans un cas d'hystérie traumatique, a observé une rotation 
des deux veux en bas et en dedans, qui faisait disparaitre les pupilles 
dans Fangle interne. Le début de Faffection est brusque, Fœil n’est pas 
immobile, mais généralement agité de petites secousses qui augmentent 
quand le sujet veut fixer un objet. Ce strabisme s'accompagne de diplopie, 
de clignements, de contractures fibrillaires de Porbiculaire, de douleur au 
niveau de Farcade sourcilière, d'hyperesthésie rétinienne ou de kopiopie 
franche. Les éléments de diagnostic entre la paralysie et le spasme des 
muscles de Fæil ont été étudiés par Parinmaud. Les différences portent 
sur le champ de fixation monoculaire, normal dans le spasme, sur lineli- 
nuson des images, les contractures fibrillures de lorbiculaire, les incoor- 
dinations des mouvements. Enfin, en dernier lieu, le chloroforme tran- 
chera la question. Le strabisme concomitant ne présente jamais les varia- 
lions subites du spasme hystérique. 
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La déviation conjuguée de la tête et des yeur est fréquente pendant 
l'attaque hystérique. Lévy rapporte un cas où elle à persisté après la crise 
et Manz la notée comme trouble passager succédant au strabisme spas- 
Lique. La forme persistante est rare. Forster en à observé un exemple 
qu'il intitulée: € Déviation conjuguée hystérique, les deux veux étant 
tournés en bas et à droite ». 

La perle du sens musculaire des muscles de l'œil, entrevue par Nzo- 
kalski, a été nettement établie par Borel. Les malades ne savent pas se 
rendre com: de la direction de leurs veux quand on les fait regarder 
dans un tube. 1 faut, dans cette expérience, toujours prendre la pré- 
caution de soustraire à leur vue les objets extérieurs capables de les ren- 
seioncr sur la direction de leur regard. 


TROUBLES OCULAIRES DANS LES AFFECTIONS ORGANIQUES 
DU SYSTÈME NERVEUX 


TROUBLES DE LA SENSIBILITÉ 


Anesthésie et troubles trophiques de la cornée. - Kéra- 
tite neuroparalytique. —— L'anesthésie de la cornée et de la con- 
Jonctive s’observe parfois dans Phystérie, et je rappellera qu'il peut \ 
avoir dissociation de ces deux phénomènes. IP s'agit ici d’une anesthésie 
qu'il faut rechercher, car elle ne s'accompagne d'aucun trouble subjectif 
où trophique. On peut également la rencontrer, quoique très rarement, 
dans lhémianesthésie de cause cérébrale. (Vox. p.977.) 

Au cours du zona ophlalmique peuvent survenir des altérations 
cornéennes qui, une fois guéries, laissent après elles une anesthésie de la 
cornée plus où moins durable et pouvant permettre un diagnostic rétro- 
spectif de la cause de la lésion cornéenne. 

Les compressions des nerfs ciliaires dans l'orbite, de x branche ophtal- 
mique dans le eràne (tumeurs, productions syphilitiques), peuvent causer 
une insensibilité de la cornée, accompagnée du reste d'anesthésie, dans 
le domaine de lune ou l'autre des trois branches de Fophtalmique ou de 
tout leur territoire. 

Quand la lésion atteint le ganglion de Gasser, elle détermine Panes- 
thésie cornéenne suivie de kératite neuroparalytique: li cornée se trouble 
vers le centre et finit généralement par se perlorer, ce qui entraine une 
perte plus où moins complète de la vision. L'insensibilité absolue de la 
cornée et du sac conjonctival contraste avec Fétat inflammatoire de la 
cornée, état qui dans toute autre circonstance s'accompagne d'une 
hyperesthésie locale excessive: cette particularité permet d'établir le 
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Les lésions des racines bulbaires du trijumeau paraissent également 
susceptibles de produire la kératite neuroparalytique. 

Cette inflammation est fréquemment accompagnée d’autres symptômes 
dans le domaine des nerfs erâniens, ce qui est facile à comprendre étant 
«lonné le siège presque constamment basilaire de la lésion qui R déter- 
mine. On peut done voir les nerfs moteurs du globe se paralyser et des 
troubles cérébraux où médullaires se manifester (hémiplégie alterne avec 
kératite, par lésion protubérantielle). 

Les causes en sont variables : parmi les plus fréquentes, je eiterai les 
tumeurs, là méningite syphililique, les exostoses, Vanévrysme de la 
<arolide interne. 


TROUBLES DE LA MOTILITÉ 


Troubles moteurs extrinsèques. 


A. Paralysie et contracture de l’orbiculaire des paupières. — [a 
paralysie de lorbiculaire — impossibilité plus où moins complète de 
fermer Pœil— est le signe 
d’une lésion du nerf facial 
de cause nucléaire où in- 
fra-nucléaire. 





Les paralysies de Por- 
biculaire _ s'accompagnant 
d’une paralysie du nerf 
moleur oculaire externe 
du même côté indiquent 
une lésion protubéran - 
lielle. Les paralysies fa- 
ciales qui épargnent lor- 
biculare el qui s'accom- 
pagnent d'une hémiplégie 
homonyme des membres 
sont symplomatiques de 
lésions situées au-dessus 
de la protubérance — pied 
du pédoncule cérébral, cap- 
sule interne, opereule ro- 
Fig. 293. — Blépharospasme hystérique avec hémianesthésie landique et libres de pion 

correspondante chez une jeune fille de dix-sept ans. Remar- Jecton partant de ce der- 

ne FILED ONE OS PERS RS TETE Net On Me peut 

pas dire que lorbiculaire 

soit absolument intact, surtout au début de laffection. (Voy. Paralyste 
aciale dans lhémiplégie, p. 474 et fig. 20.) 
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Le spasme, généralement unilatéral, de lorbicalaire — blépharospasme 
— peut s'observer chez les hystériques (fig. 298); le diagnostie entre 
ce blépharospasme névropathique et les spasmes de Forbiculaire, si fré- 
quents dans les kératites, repose justement sur Fabsence de toute lésion 
de la cornée où de la conjonctive, contrastant avee la violente contraction 
de Porbiculure. 


B. Ptose (Blépharoptose). — Le ptosis acquis unilatéral est rare, du 
moins en tant que symptôme isolé, et non associé à une paralysie 
plus ou moins complète de la 5° paire, Dans là blépharoptose, le malade 
cherche à suppléer à la paralysie du releveur de la paupière, en contrac- 
tant énergiquement le muscle frontal correspondant : de là élévation du 
sourcil, qui est sur un plan plus élevé que du côté sain (fig. 300, 301 
et 902). Dans la contracture de lorbicukure de la paupière, le sourcil 
correspondant est au contraire abaissé (fig. 298). 

La blépharoptose peut être congénitale, et un certain nombre d'obser- 
vations prouvent qu'il existe une blépharoptose héréditaire. 

Landouzy, Grasset, admettent l'existence d'une blépharoptose d'origine 
corticale et relevant d'une lésion du pli courbe du côté opposé. On à 
toutelois publié des observations de lésions du pli courbe où de son 
voisinage, n'ayant pas donné naissance à de la blépharoptose, et moi-méme 
J'ai pu constater ce fait dans plusieurs cas. D'autre part, on à observé des 
cas de blépharoptose sans lésion du pli courbe, mais avec des lésions de 
la frontale et de la pariétale ascendantes, comme seules altérations suscep- 
tibles de déterminer la chute de la paupière. 

En somme, il parait bien y avoir une blépharoptose d'origine corticale 
croisée, mais sa localisation reste encore à préciser. On ne connait pas 
encore, du reste, d'exemples de paralysies des muscles moteurs du globe 
survenues à la suite de lésions cortieales. 


Troubles moteurs intrinsèques. 


Quelles que soient les causes déterminantes des paralysies des muscles 
oculaires — lésions matérielles où troubles dynamiques — on ne peut 
en saisir toute la valeur au point de vue du diagnostic des affections ner- 
veuses que si l’on parvient à en localiser la cause en tel ou tel point de 
l'origine où du trajet des nerfs correspondants. Dans la clinique journa- 
lière, on voit, en effet, que, pour se guider dans la localisation des lésions, 
on doit étudier constamment, d'une part les caractères propres de la 
paralysie, et d'autre part les phénomènes associés, tels que : troubles de 
la sensibilité de la face, troubles olfactifs, visuels, troubles de 1x motilité 
de Ja face ou des membres. 

Si, par exemple, on constate l'existence d'une paralysie du moteur oeu- 
lire commun, associée à une hémiplégie des membres du côté opposé, 
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qui siègent en avant de ces tubercules, sur le trajet des bandelettes ou des 
nerfs optiques, abolissent ces réflexes. J’ajouterai enfin que la pupille est 
soumise à une double innervation motrice, celle du moteur oculaire com- 
mun qui commande le sphincter, celle du grand sympathique qui actionne 
le dilatateur. [existe au moins deux centres d'origine des fibres sympa- 
thiques irido-dilatatrices : 

1° Le centre inférieur où médullaire, qui occupe la région de la moelle 
située entre là 9° cervicale et la 6° dorsale. Les filets qui en émanent 
abordent, soit directement par les rameaux communicants, soit par le 
nerf vertébral, le cordon thoracique et le ganglion L° thoracique du Syi- 
pathique; ils remontent par le sympathique cervical, les ganolions cervi- 
caux supérieurs, le plexus carotidien et les nerfs ciliaires. 2° Le centre 
supérieur où bulbaire (Vulpian), dont les rameaux efférents passent proba- 
blement par la racine du trijumeau, le ganglion de Gasser et les nerfs 
cihaires. 

Je passerai rapidement en revue les diverses formes de paralysies 
oculaires, en étudiant d’abord celles qui sont d'origine bulbaire, pour 
terminer par les paralysies de cause basikure. 


Poliencéphalite hémorragique de Wernicke.-— (est dans 
l'opthalmoplégie aiguë que l’on constate les lésions eausales de paraly- 
sies oculaires le plus profondément situées. 

La paralysie frappe rapidement les museles externes de l'œil, mais elle 
ne les atteint pas nécessairement fous, sans qu'aucun d'eux cependant 
reste systématiquement indemne. La musculature intérieure est plus 
cénéralement épargnée, quoique là encore il n'y ait rien d'absolu. Il à 
toujours des phénomènes cérébraux graves (cé sphal: late, vertiges, vomis- 
sements), quelquefois tendance és tible au Some “1: dans d’autres cas. 
on observe du delirium tremens, car ces malades sont fréquemment 
alcooliques ; dans tous les cas, lt mort survient rapidement, et succède 
parfois à des symptômes de paralysie bulbaire. 

Les lésions paraissent siéger primitivement dans la substance grise, qui 
tapisse les parois du 9° et 4° ventricule el de Faquedue de Sylrius 
(Thomson). Or Perlia a montré que la substance grise de l'aquedue de 
Sylvius et les noyaux de la 5° paire ne sont pas en contact immédiat, mais 
séparés par une très mince couche de fibres nerveuses. Parinaud et Sau- 
vinaud ont qualifié de sus-nucléaire cette forme de paralysie oculaire, en: 
supposant que les petites hémorragies capillures qui constituent ier 
lésion peuvent envahir la substance grise sans toucher aux noyaux d’ori- 
gine qui ne seraient pris que secondiairement, dans les cas où l'évolution 
a eu une certaine durée. Pour que cette hypothèse fut admissible, il fau- 
drait démontrer d’une part : 1° Que dans la poliencéphalite hémorragique: 
les noyaux ne sont pas lésés ou ne le sont que secondairement; 2° que 
la couche de fibres d'origine de Perlia relie les novaux du moteur oculaire 
commun aux tubereules quadrijumeaux. 
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À côté de ces formes aiguës qui font partie de tout un complexus svm- 
ptomatique dont le pronostic est si grave, on observe plus fréquemment 
des ophtalmoplégies à marche subaiguë, qui restent bornées aux museles 
extrinsèques du globe, envahissant un nombre plus où moins considé- 
rable de ces muscles, et qui se développent assez rapidement à la suite 
de maladies infectieuses (diphtérie, pneumonie, scarlatine, ete.) ou 
d'intoxicalions (alcool, nicotine, plomb). Elles peuvent s'accompagner 
d'autres phénomènes paralytiques (voile du palais, facial, membres infé- 
rieurs), mais ces malades sont exempts de troubles cérébraux graves. 
Le pronostic de ces ophthalmoplégies est généralement favorable: il 
semble bien que la lésion pathogénique soit nucléaire dans certains cas, 
mais on est porté à se demander si dans beaucoup d'autres, il ne s'agit 
pas de névrites périphériques. Cette dernière éventualité est certaine 
dans les cas où ces paralvsies oculaires évoluent au eonrs d’une polx- 
névrite, ainsi qu'il 
m'a été donné d’en 
observer un certain 
nombre d'exemples, 
tous terminés par la 
QUériISON. 

Dans certains cas 
l'aures, On voit évo- 
luer chez lenfant 
une ophthalmoplégie 
qui se comporte 
comme une paralysie 
infantile en ce sens, 
qu'après avoir rapi- 
dement atteint la 
majorité des muscles 
oculaires, elle les 
quitte progressive- 
ment pour rester lo- 
calisée à un seul 
musele qui s'atro- 
phie. 





D'après Raymond 
ces faits s’observent Fix. 299. — Paralysie nucléaire congénitale des deux nerfs de la 
r nr 6° paire et du nerf facial gauche chez une enfant de quatre ans. (Sal- 
de préférence dans  bétrière. 1899. 
li paralysie infan- 
lle, et cette affection aurait ainsi à la fois une localisation médullaire et 
une localisation protubérantielle. Quand eette dernière prédomine, elle 
peut attirer seule l'attention et faire méconnaitre la myélite infantile. 
Dans l’ophthalmoplégie nucléaire chronique il faut distinguer les cas, 
où la paralysie reste limitée aux museles extrinsèques du globe et ceux au 
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contraire où elle n’atteint que les museles intrinsèques (accommodation et 
réaction lumineuse).Bien que ces deux formes puissent se combiner, je 
m'occuperai tout d'abord ïei des ophthalmoplégies des muscles moteurs 
de Pœil. 

Enfin l’ophthalmoplégie nucléaire peut être congénitale (fig. 299). 

Dans la paralysie bulbaire asthénique, Vophthalmoplégie externe fait 
partie du cortège symptomatique de cette affection (voy. p. 463 et fig. TK 
et 19). 


Ophthalmoplégie extrinsèque nucléaire à marche chro- 
nique. — (e sont les cas où les malades présentent le facies de Hut- 
chinson (paupières à de- 
mi tombantes, donnant 
au sujet un air endormi, 
veux immobiles et fixes). 
La peau du front es! 
plissée par suite de la 
contraction permanente 
du frontal qui cherche à 
élever la paupière et les 
sourcils sont remontés: 
les mouvements des glo- 
bes sont extrêmement 
limités ou tout à fait 
abolis, par contre les ré- 
fexes pupillaires à la lu- 





mière et à Faccommoda- 
lion sont conservés. De 
tels symptômes ne peu- 
vent être déterminés que 
par des lésions atteignant 
isolément les fibres — 





Fig. 500. — Faces de Hutchinson dans le tabes. Ophthalmoplégie 
totale externe accompagnée d'ophthalmoplégie interne. Homme 
de trente-sept ans resté à la période préataxique du tabes par des museles moteurs du 
suite d’atrophie papillaire, Remarquer ici l'élévation marquée ï TEST DA le # 
des sourcils, conséquence de la contraction des muscles fron- alob à | exclusion des 
taux. (Bicêtre, 1891.) x muscles intrinsèques. 


1 Une telle dissociation 


ou l’origine des fibres — 


n'existé qu'au nivéau des noyaux bulbaires et Fon constate en effet, dans 
ces cas, l'atrophie’des cellules nerveuses des noyaux moteurs. 
L'ophtalmoplégie externe a été rencontrée dansle goitre erophthalmique 
(Ballet), mais c’estlà un fait tellement rare qu'il s’agit certainement dune 
coïncidence, d'une association de maladie de Basedow avee une ophthalmo- 
plégie extrinsèque nucléaire. Pour ma part, sur un nombre considérable 
de cas de :goitre exophthalmique que j'ai observés, je n'ai rencontré 
qu'une fois’ cette ophthalmoplégie (fig. 301). On peut aussi observer 
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l'ophthalmoplégie externe dans l'hyslérie (Raymond), el dans ce dernier 
cas les mouvements volontaires seraient seuls atteints, les mouvements 
réflexes étant conservés. Mais en général, Pophthalmoplégie externe con- 
stitue une affection autonome et qui tantôt peut persister à létat sta- 
lionnaire pendant de très longues années, tantôt au contraire ne reste pas 
localisée aux noyaux des museles oculaires, mais descend, gagne le bulbe 
et peut alors déterminer suivant les points atteints des phénomènes 
variables. Elle peut intéresser les centres sécréloires, déterminer de la 
polyurie, de la glycosurie et même de Palbuminurie, auquel cas il faut 
éviter de la confondre avec les paralysies oculaires, généralement éten- 
dues à beaucoup moins de muscles, qui peuvent compliquer le diabète 
proprement dit ou l'albuminurie par lésion du rein. Les antécédents des 
inalades renseigneront à 
cet égard. 

Les lésions des novaux 
oculo-moteurs peuvent 
encore se propager aux 
noyaux des nerfs bul- 
baures et déterminer une 
paralysie Jabio-glosso - 
laryngée, ou encore des- 
cendre du eôté de la 
moelle el produire une 
atrophie musculaire à 
marche progressive, mais 
dans ces différents cas, 
nous manquons encore 
de faits anatomo-patho- 
logiques précis. 

Les _ ophthalmoplégies 
nucléaires à évolution 
chronique peuvent en- 





à , Fig. 501. — Ophthalmoplégie externe totale — conservation du 
core , indépendamment réflexe pupillaire à la Jumière — chez une lemme de trente- 


des causes déja signalées, daim nent de soir septique depuis rss ns 
se rencontrer dans le revu cette malade en juillet de cette année (1900); son 
Dee cles S’aCCOM- D eee est toujours aussi prononcée el 
pagnent en général du 

signe d'Aroyll-Robertson (fig. 500 et 502) — et exceptionnellement dans 
la sclérose en plaques. La syphilis ne semble que rarement déterminer 
des paralysies nucléaires, au contraire on verra à propos des ophthalmo- 
plégies et des paralysies d’origine basilaire, la svphilis être à tout instant 
en cause, et beaucoup plus rarement le diabète. 


Ophthalmoplégies et paralysies de cause basilaire. — 


A la base du eràne, les fibres nerveuses motrices destinées à Poil et 
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émanées des noyaux bulbo-protubérentiels, se rassemblent en cordons 
sous le nom de moteur oculaire externe, pathétique et moteur oculaire 
commun; ce dernier contient non seulement des fibres destinées au rele- 
veur de là paupière, au droit inférieur, droit supérieur, droit interne, 
petit oblique, mais encore celles destinées au musele ciliaire et au sphincter 
de la pupille. Il en résulte que très fréquemment les lésions qui attein- 
dront la 5° paire frapperont non seulement la museulature externe, mais 
encore Ja museulature interne de l'œil: fréquemment aussi plusieurs des 
muscles de Pœil seront intéressés, enfin leur paralysie sera souvent asso- 
ciée à celle d’autres nerfs de la base du eràne lésés par le même proces- 
sus pathologique, c'est-à-dire à des troubles fonctionnels dans le domaine 
du nerf optique (bandelette optique où chiasma), du trijumeau où du 
nerf olfactif. 

Cependant, comme il existe, à n’en pas douter, des ophthalmoplégies 
oucléaires unilatérales, ce caractère de bi- ou d'unilatéralité ne vient qu’en 
seconde ligne, au point de vue du diagnostic topographique de la lésion, 
et bien après ceux qui ont été nique plus haut et qui sont basés sur 
la distribution et les associations de ces paralysies. 





Ophthalmoplégies el paralysies orbilaires. généralement 
dues à des raumalismes, S'accompagnentsouvent d'exophthalmie due à des 
productions pathologiques, des fumeurs (sarcomes, périostites), des abcès, 
des hémorragies, ete., et par conséquent, affectent bien plus fréquemment 
les dehors d’une affection chirurgicale que d’une affection nerveuse. 

Des paralysies oculaires de cause basilaire S’observent assez souvent au 
cours de la névrite périphérique de cause infectieuse ou toxique. Elles peu- 
vent être généralisées à toute la musculature externe des deux yeux ou pré- 
dominer He le domaine de tel ou tel nerf. Généralement elles évoluent 
en même temps que les autres symptômes de la polynévrite, paralysies 
des membres, ete. Leur pronostie est semblable à celui de la névrite péri- 
phérique, c’est-à-dire favorable dans la très grande majorité des cas. 


Paralysie des muscles externes de l’œil dans les diffé- 
rentes affections du système nerveux. — Les méningiles 
aiquës el chroniques déterminent plutôt des contractures passagères 
et mobiles des museles de Fœil que des paralysies durables. On peut 
dans ces affections observer la déviation conjuguée des veux. Les ménin- 
gites basales peuvent causer de véritables paralysies. 


Paralysie générale. — C'est surtout au début de cette affection, que 
l'on peut observer des paralysies des muscles des yeux analogues à celles 
du tabes; elles sont généralement passagères. 

Paralysies bulbaires. — On peut observer là paralysie du moteur 


oculaire externe dont le noyau est tout près de celui du facial; plus rare- 
ment on a constaté la paralysie de Foculo-moteur commun; enfin Guinon 
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et Parmentier ont décrit un cas d'ophthalmoplégie totale avec paralysie 
olosso-labio-laryngée; on à parfois constaté le ptosis. Ces faits ont encore 
besoin d’ètre contrôlés par l'anatomie pathologique car, jusqu'iet, la para- 
lysie des muscles des yeux n'a encore été observée que dans la paralysie 
bulbaire infantile, familiale et dans la paralysie bulbaire asthénique 
(voy. p. 465 et fig. 18 et 19). Dans la paralysie labio-glosso-laryngée de 
Duchenne (de Boulogne), qu'il s'agisse de la forme primitive ou de celle 
qui accompagne la selérose latérale amyotrophique, ils n’ont pas été con- 
statés jusqu'ici. Il en est de même dans la paralysie pseudo-bulbaire 
d'origine cérébrale. 


Poliencéphalile inférieure aiguë (formes hémorragiques et infec- 
lieuses). —- Jai déjà parlé du pronostic souvent si grave de cette loeali- 
sation des lésions bulbaires, qui se traduit par une ophthalmoplégie 
progressive suivie où non d'accidents bulbaires mortels. J'ai mentionné 
également les formes chroniques ou subaiguës de cette affection, dont 
le type est le cas rapporté par Gayet, el qui S'accompagnent de somneo- 
lence invincible et se terminent souvent aussi par la mort. 


Dans la maladie de Gerlier, — vertige paralysant, — qui se caracté- 
rise par la para- 
lysie des exten- 
seurs, les trou- 
bles oculaires, Le 
ptosis, ete., sur- 
viennent par at- 
laques  successi- 
ves; à l'inverse 
des cas précé- 
dents le pronostic 
ici est favorable. 
{(Voy. Maladie de 


Gerlier, p. 669.) 


Sclérose en 
plaques. — Sur 
100 cas de sclé- 
rose en plaques, 
Uhthoff à trouvé 


17 cas de paraly- l'ig. 502. — Ophthalmoplégie totale externe et interne dans le tabes. — A 
Sales Al “gauche le ptosis est incomplet. Homme de quarante-neuf ans, arrivé à une 
SIC CS IMUSCIES  bériode d'incoordination moyenne, (Bicètre, 4890.) 


de l'œil: dans la 





moitié de ces cas la paralysie était de eause nucléaire. L'oculo-moteur 
externe serait paralysé 2 fois plus souvent que le moteur commun. On 
connait, dans la sclérose en plaques, deux cas d'ophthalmoplégie externe 
totale, un cas (Liouville) de paralysie double du moteur commun, enfin 
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on peut observer dans cette affection la paralysie de lt convergence. Le 
nystagmus de I sclérose en plaques sera étudié. (Voy. plus loin Nys- 
tagmus.) 


Tl'abes dorsal. — Boxer et Moeli ont constaté des troubles de la motilité 
du globe de Pœæif dans près de 40 pour 100 des cas de tabes. Au début 
de laffection on observe surtout des paralysies périphériques (névrites) 
qui sont passagéres. Plus tard interviennent les lésions nucléaires qui 
déferminent des paralysies définitives. 

Les paralysies du début attaqueraient plus fréquemment le moteur 
eculaire externe; plus tard, c’est au contraire le moteur commun qui 
serait le plus souvent intéressé; les paralysies du pathétique sont les plus 
rares. Les lésions peuvent être bilatérales et affecter l'aspect de l’ophthal- 
moplégie extrinsèque nucléaire. D'ordinaire une paralysie de la pupille 
pour la lumière et plus rarement accommodation viennent compliquer 
celle des muscles externes (voy. fie. 300). 

Les paralysies oculaires sont exceptionnelles dans la maladie de Fried- 
reich, cependant Remak a observé un cas de ptosis accompagné de 
diplopie et Oppenheim un ptosis unilatéral dans la même affeetion. Le 
nystagmus accompagnant les mouvements volontaires est par contre très 
[réquent, si ce n'est constant, dans lataxie héréditaire. 


Atrophie musculaire progressive. — Michel à observé dans quelques 
cas la diplopie avec parésie du releveur palpébral: mais ces faits man- 
quent encore de sanction anatomo-pathologique. 


Ne 0 — On l'a vue se compliquer d'insuffisance des muscles 
droits internes. Dans l'hystérie on observe, ainsi que je lai indiqué pré- 
cédemment, plus souvent des spasmes musculaires que des paralysies 
proprement dites. 

La migraine ophthalmoplégique (paralysie périodique de Foculo-moteur 
commun) se caractérise par des douleurs internes unilatérales, que 
viennent remplacer une paralysie de Poculo-moteur commun. Il ne faut 
pas oublier que cette affection peut être, dans certains cas, déterminée 
par des lésions de la base du crâne et comporter un pronostic grave. 

Le goilre exophthalmique peut s'accompagner de strabisme transitoire, 
probablement du à des spasmes des muscles de œil. 

L'endartérile, notamment l'endartérile spécifique des artères de la 
base du crâne, peut déterminer des paralysies des nerfs crâniens, en 
particulier des nerfs moteurs de l'œil, qui se trouvent ainsi privés de 
irrigation sanguine nécessaire à leur fonctionnement. 

De petits anévrysmes de ces artères peuvent égalemeut comprimer les 
troncs nerveux et en déterminer la paralysie. 

La thrombose des sinus caverneux peut déterminer là paralysie du 
mateur oculaire commun et du moteur oculaire externe. 

La syphilis de l'encéphale enfin est une cause très fréquente de para- 
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lvsies oculaires. Dans ce cas le moteur commun est pris beaucoup plus 
fréquemment que le moteur externe et surtout que le pathétique. Ces 
paralysies sont généralement de cause basilare et déterminées par des 
lésions de voisinage (artérile, méningite, gomme, ete.). Les lésions 
nucléaires par contre paraissent beaucoup plus rares. (Vos. plus haut 
Ophthalmopléqies nucléaires). 


Contractures des muscles des yeux. — (n peut citer, comme 
exemple de ces contractures, le strabisme passager et variable, qu'on 
observe dans la période 
aiguë des méningites, 
ou encore les spasies 
musculaires de lhysté- 
l'te. 

I n'est pas douteux 
que beaucoup de paraly- 
sies des muscles oculai- 
res peuvent s'accompa- 
oner de contracture d'un 
anfagoniste, par exemple 
la paralysie du droit ex- 
terne se complique fré- 
quemment de contrac- 
ture du droit interne 
(voy. fig. 505). Dans 
nombre de cas il n'est 
pas toujours facile de 
distineuer entre la para- 
lysie d’un muscle et la 
contracture de son anta- 
voniste. Je crois que. 
d'une façon générale, on 
na pas tenu suffisun- 
ment compte des con- 





lractures des muscles Fig. 505. — Strabisme interne excessif par paralysie de la 

oculaires : beaucoup de 6° paire droite avec contracture secondaire du droit interne 
; L : du méme côté, Tabétique de quarante et un ans, arrivé à une 

diplopies passageres, période d'incoordination moyenne. (Bicêtre, 1889.) 

mobiles, à caractères 

anormaux, paraissent mieux s'expliquer par lt contracture d'un ou de 

plusieurs museles que par des paralysies. 


La déviation conjugée de la tête et des yeux {Vulpian et Prévost. 
1868) résulte soit d’une contracture, soit d’une paralysie; elle peut suc- 
céder à diverses altérations encéphaliques, — hémisphère cérébral, cer- 
velet, protubérance, — notamment aux hémorragies. Landouzy est arrivé 
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aux conclusions suivantes relativement à la valeur sémiologique de ce 
symptôme 

1° Un malade qui tourne les veux vers ses membres convulsés, est 
atteint d'une lésion hémisphérique de nature irritative ; 

2 Un malade qui détourne les yeux de ses membres paralysés, est 
atteint d'une lésion de nature paralytique ; 

9° Un malade qui tourne ses yeux vers ses membres paralysés, est 
dont d’une lésion protubér rantielle de nature paralytique ; 

4° Un malade qui détourne les veux de ses membres convulsés, est 
atteint d’une lésion protubérantie Île de nature convulsive. 

La déviation conjuguée est un symptôme ordinaire dans Pépilepsie 
corticale où jacksonienne (Landouzy). Ferrier, Landouzy, Grasset, Wer- 
nicke, Henschen placent dans le lobule pariétal inférieur (ph courbe et 
evrus supramarginal) le siège de la représentation corticale des mouve- 
ments de la tête et des yeux. Par contre, Horsley diagnostique une lésion 
du lobe frontal lorsque lattaque d’épilepsie jacksonienne débute par la 
déviation conjuguée de la tête et des veux du côté opposé. Mills, au cours 
d’une opération, dit avoir obtenu une déviation nette de la tête du côté 
opposé en électrisant la partie postérieure de Ta deuxième circonvolution 
frontale. Il résulte de nombreuses expériences faites sur lanimal, 
particulier sur le singe, qu'il existe en réalité deux zones corticales, Pune 
antérieure, l’autre postérieure, dont l'excitation provoque une déviation 
conjuguée des yeux avec rofation de la tête du côté opposé au point excité. 
La zone antérieure ou frontale serait seule motrice et la déviation conju- 
ouée des yeux et de la tête — toujours transitoire — constatée dans les 
lésions en général profondes du lobule pariétal inférieur serait un svm- 
plôme indirect de lésion en foyer, dù à lévocation d’une sensation 
visuelle ou auditive, par suite de lirritation ou de la destruction des fais- 
ceaux visuel cortical et auditif cortical sous-jacents au pli courbe ou au 
evrus supramareinalis. 

Prévost (1900), reprenant létude de la déviation conjuguée, confirme 
les idées de Landouzy sur le sens de la déviation de la tête et des veux, 
selon qu'il s'agit d'une lésion destructive où d'une lésion irritative. Cet 
auteur fait remarquer en outre que « les centres corticaux dont Pélectri- 
sation provoque une déviation conjuguée des veux et une rotation de la 
tête, ne fournissent pas une interprétation complète des phénomènes de 
déviation des veux qui accompagnent les lésions de lencéphale ». Pour 
Prévost enfin, les lésions de la protubérance qui atteignent le noyau de 
la 6° paire provoquent une déviation des globes oculaires qui ne présente 
pas les mêmes caractères que ceux que l’on observe à la suite des lésions 
de l'encéphale, et que les altérations protubérantielles n’expliquent pas. 


Nystagmus. — Le nystagmus, véritable tremblement associé des 
muscles oculaires, est généralement consécutif à diverses affections du 
premier âge (laies de la cornée, lésion des membranes profondes, vices 
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graves de réfraction), avant ceci de commun entre elles, qu'elles entrai- 
nent une déchéance considérable de Facuité visuelle. A côté de ces nys- 
tagmus d’origine oculaire, il est des nystagmus dont la cause réside dans 
les centres nerveux (tubercules quadrijumeaux, couches optiques, corps 
restiformes, cervelet), sans que du reste on puisse encore préciser le véri- 
table mécanisme de ces troubles oculaires. 

On a pu ‘observer du nystagmus dans la méningile aiguë à ütre de 
phénomène passager. Dans la sclérose en plaques, existe très fréquem- 
ment un nyslagmus lié aux mouvements volontaires des veux, surtout 
dans les mouvements étendus. Quand, dans cette affection, le nystagmus 
est continu (et c’est là un fait exceptionnel), il serait dù à un certain 
degré de parésie des museles oculures. 

Dans la maladie de Friedreich, on trouve un nyst gmus analogue à celui 
de la selérose en plaques et se produisant uniquement à con des 
mouvements volontaires. Enfin le nystagmus à été observé dans un cas 
de syringomyélie. 

I ne faut pas oublier que le nystagmus peut être déterminé par des 
lésions auriculaires, soit de la caisse du tympan, soit du labyrinthe. Plus 
fréquemment encore il suceède à des irritations pos portant sur 
des parties profondes de loreille (voy. Vertige, p. 647.) Tout au moins, 
au point de vae du diagnostic différentiel, doit-on Le cette cause 
particulière de nystagmus. Je mentionnerai enfin le nystagmus observé 
à la suite de lésions traumaliques portant sur le crane, et le nystagmus 
des mineurs. 


Exophthalmie. — Signes de Graefe et de Stellwag. — L'exoph- 
thalmie de cause nerveuse est caractéristique ; d'ordinaire, mais non pas 
nécessairement, elle est bilatérale; elle s'accompagne d’élargissement de 
la fente palpébrale, de sorte que là cornée est toujours plus découverte 
que chez un sujet normal; généralement Pexophthalmie nerveuse existe 
avec le signe de Graele. Ce signe consiste en ce que, dans le regard en 
bas, la paupière supérieure n'accompagne pas, ou .n'accompagne qu'in- 
complètement le globe oculaire qui reste anormalement découvert. En 
d'autres termes le sujet en baissant les veux ne baisse pas les paupières, 
d’où une expression étrange du regard. Le signe de Stellwag n'est autre 
chose que la rareté du clignotement. 

L’exophthalmie parait due à la tension exagérée du muscle lisse de 
Müller, qui projette Le globe en avant tout en déterminant la rétraction 
des paupières à la base desquelles il <'insère. Ce musele est innervé par 
le grand sympathique. 

Après la section du cordon cervical de ee nerf ou Fextirpation du 
oanglion cervical supérieur, on à obtenu quelquefois a disparition de 
lexophthalmie. 

L’exophthalmie est un des signes essentiels du goitre erophthalmique 
ou maladie de Basedow (lg. 192 et 50%). Elle peut, dans cette affection, 
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ètre exceplionnellement unilatérale, au début surtout. Dans le goitre 
exophthalmique l'ouverture palpébrale peut parfois être très large, même 
quand les globes oculaires ne sont pas très saillants. 

On a pu observer Fexophthalmie nerveuse dans la myélile diffuse aiguë 
(excitation du centre 
d'origine du sympa- 
thique cervical). Féré 
a constaté le signe de 
Graefe dans un cas 
d'épilepsie. 

Lesmaladesatteints 
de dyspnée continue 
(bronchitiques,  em- 
physémateux) ont sou- 
vent un léger degré 
d'exophthalmie  ner- 
veuse. 





Rétrécissement 
de la ïfente pal- 
pébrale. Enoph- 
thalmie. — C'est 
l'état exactement con- 
taire du précédent : 
le globe oculaire est 
plus enfoncé dans Por- 
bite, ce symptôme est 
presque toujours uni- 
latéral. La fente pal- 
pébrale est rétrécre, 
comme si le malade avait une légère ptose (faux ptosis), en même 
temps la pupille est diminuée de diamètre; malgré cela ses réactions 
sont normales. 

Cet ensemble de symptômes, souvent associé à des troubles vaso- 
moteurs et sécrétoires de la moitié correspondante de la face, à pour cause 
une paralysie de la portion cervicale du grand sympathique, comprimé à 
la base du cou par des anévrysmes, des tumeurs, des exostoses, des 
masses ganglionnaires, ete. | 

On le rencontre encore dans la paralysie radiculaire inférieure ({ype 
Klumpke) du plexus brachial. Dans là syringomyélie également 1 n'est 
pas rare de lobserver. Il est alors bilatéral. Dans la syringomyélie 
unilatérale il n'existe que du côté correspondant à la lésion médullaire 
(Dejerine et Mirallié). 

ILest bon de faire remarquer que exophthalmie comme Fenophthalmie 
uni- ou bilatérale peuvent être d’origine congénitale. En ce qui concerne 








Fig. 504 — Exophthalmie dans la maladie de Basedow. 
Même malade que celle représentée dans la figure 192. 
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l'enophthalmie, on peut encore Fobserver dans les cas de névraloie 
faciale relevant d'une lésion matérielle du trijumeau, ainsi qu'à la suite 
de Fextirpation du ganglion de Gasser. L'enophthalmie est rare dans 





Fig. 505. — Rétrécissement de la fente palpébrale droite avec enophthalmie et myosts, chez uni 
enfant de quatorze ans, ayant subi à l'âge de douze ans lextirpation du ganglion cervical supérieur 
droit pour des crises d'épilepsie. Résultat thérapeutique nul: les crises étant même devenues plus 
lréquentes après l'opération, Remarquer ici un certain degré d'atrophie de la moitié droite de la 
face, (Salpêtrière, 4900.) Ù 


l'hémiplégie cérébrale infantile congénitale où acquise. Dans ce cas elle 
peut coincider avec la microphthabnie (vox. fig. 37). 


SÉMIOLOGIE DE LA PUPILLE 


La pupille se contracte : 1° sous Finfluence d'une Tunière plus vive, 
landis qu'inversement elle se dilate quand l'éclairage diminue (réactions 
lumineuses). Dans ces conditions, excitation centripète (sensorielle) 
partie de la rétine et passant par le nerf optique, se réfléchit au niveau 
des tubereules quadrijumeaux sur les noyaux du moteur commun (centre 
photomoteur) et par les fibres pupillaires de ce nerf vient exciter le 
sphineter de la pupille. La dilatation pupillaire moyenne est déterminée 
par la cessation d'action du sphineter quand la diminution de Péclurage 
fait que la rétine est moins impressionnée. Quant à lt mydriase maxtmi, 
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elle ne peut être due qu'à l'intervention d’une force dilatatrice active, celle 
du dilatateur radié de la pupille, dont l'existence est tant diseutée au 
point de vue histologique, mais dont la physiologie nous oblige à admettre 
l’existence. Ce muscle dilatateur est innervé par le grand sympathique 
cervical, dont précédemment j'ai rappelé les origines bulbaires et médul- 
luires. La réaction des pupilles à la lumière à Fétat normal se fait simul- 
tanément des deux côtés (réaction consensuelle), e’est-à-dire que si lon 
éclure seulement un œil, Fautre étant à l'abri de la lumière. la pupille 
de ce dernier se contracte aussi bien que celle de Fœæil éclairé. 

2° La pupille se contracte encore dans la vision rapprochée; dans ces 
conditions la contraction pupillaire est associée aux mouvements dac- 
commodation et de convergence. Ce mode de contraction pupillaire 
est sous la dépendance des noyaux antérieurs des moteurs communs. 

La pupille se contracte encore pendant le sommeil. Elle se rétréeit éga- 
lement pendant un effort énergique d'ocelusion des paupières lorsqu'on 
empêche ces dernières de se fermer (Wundt, Galassi, Gifford, Westphal, 
Piltz). 

À l'occasion d’une ocelusion énergique des veux, il se produit en elfet 
dans iris deux tendances opposées, à savoir : 1° une tendance au resser- 
rement de la pupille accompagnant la contraction de l’orbiculaire et le 
déplacement en haut et en dehors du globe oculaire; 2° une tendance à 
la dilatation de cette pupille par suite de Finterception des rayons Iumi- 
neux. Il y a donc antagonisme entre ces deux tendances. Chez l'individu 
normal c’est la dilatation réflexe qui prédomine, tandis que si le réflexe 
lumineux est aboli — {abes, paralysie générale — est la contraction 
qui emporte (Piltz). ( 

Les centres bulbaires du sphineter de la pupille et du musele eiliaire 
(accommodation) paraissent juxtaposés dans les parties les plus anté- 
rieures des colonnes grises d’origine de la troisième pare: ils sont 
vénéralement lésés simultanément. 

5° Une troisième catégorie de dilatation pupillure est celle qui se 
produit à l’occasion d’une douleur vive, d’un pincement de la peau (Schiff). 
Cette réaction semble se faire par l'intermédiure des nerfs sensitifs cuta- 
nés et du grand sympathique. 

4 La pupille change encore de diamètre sous l'influence de certains 
états psychiques. Haab (1886) a signalé le fait que les pupilles se rétré- 
cissent lorsque l’on pense à un objet lumineux qui se trouve dans Île 


champ visuel, mais sans que l’on regarde cet objet — réflexe cortical de 
Haab. — Piltz (1899) à montré que la pupille se dilate dans les conditions 


inverses, c'est-à-dire lorsque le sujet pense à un objet sombre. Il à en 
outre montré que le fait seul de penser à un objet lumineux fait con- 
tracter la pupille, de même que penser à l'obscurité la fait dilater — 
réflexe lumineux par représentation mentale. — Ce réflexe persiste chez 
les sujets devenus aveugles par lésion du fond de Fœil — rétinite pig- 
mentaire (Piltz). — Penser à un effort fait encore dilater la pupille. 
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Je diviserai les troubles du fonctionnement des pupilles en : troubles 
sensoriels (e'est-à-dire déterminés par des lésions siégeant sur un trajet 
quelconque du segment sensoriel de Farc réflexe); troubles réflexes (par 
lésion au niveau des centres de réflexion ou des anastomoses entre le 
seoment centripète et le segment centrifuge de Farc réflexe) et enfin 
lroubles moteurs par lésions siégeant sur les voies motrices. 

Dans ce dernier cas, il conviendra de considérer séparément les lésions 
de lappareil constricteur (3° paire) et celles de Fappareil dilatateur 
(sympathique cervical). Quant aux troubles pupillaires hystériques ils 
ont été décrits précédemment. 


a. Troubles sensoriels. — Une double mydriase avec cécité, perte des 
réflexes lumineux et conservation des réflexes associés à la convergence, 
est la conséquence de Fatrophie double du nerf optique, de lésions des- 
tructives du chiasma où des deux bandelettes optiques. 

Une atrophie d’un seul des nerfs optiques ne détermine ni mydriase, 
ni inégalité pupillkure, mais quand on met Poil sain à Fabri de la lumière, 
la pupille de Poœil amaurotique se dilate et la réaction consensuelle, partie 
de cet œil, ne se fait plus, tandis qu'elle est conservée lorsque là réaction 
a pour point de départ Pal qui voit. 

Les lésions du chiasma déterminent en général des troubles du côté 
des deux pupilles, parce que, à cause de lintrication excessive des fibres 
des deux nerfs optiques à ce niveau, ces lésions intéressent plus ou moins 
éoalement les filets allant à Fun et Pautre œil. Les troubles peuvent varier 
du reste, depuis la simple paresse pupillaire à la lumière, avee diminution 
plus ou moins prononcée de la vision, jusqu'à la cécité avec mydriase. 

Les lésions localisées à une bandelette optique déterminent Fhémiopie 
avec réaction pupillaire hémiopique (Wernicke, Wildbrand). Cette der- 
nicre consiste en ce que l'éclairage de chacune des moitiés homonymes, 
c'est-à-dire droite où gauche des rétines qui ont perdu leur fonction (ces 
moitiés de rétine sont également homonymes avec la bandelette lésée), cet 
éclairage, dis-je, ne détermine pas de contraction pupillaire; au contraire 
si l'on envoie le fuisceau lumineux sur les moitiés de rétines qui voient 
encore, là contraction pupilkure se produit. Cette réaction hémiopique 
sert à distinguer les hémianopsies par lésions de la bandelette, de celles 
par lésions des parties situées en arrière des tubereules quadrijumeaux 
(radiations optiques de Gratiolet). Dans ce dernier cas en effet, il n° a 
pas d'interruption entre la rétine et le centre réflexe (tubereule quadri- 
jumeau) et les réflexes lumineux sont conservés, malgré une abolition 
complète de la vision. (Vox. Aléralions du champ visuel.) 

Les lésions qui peuvent intéresser les voies optiques entre la pupille et 
les tubereules quadrijumeaux, et déterminer ainsi des troubles pupillaires 
sont de nature très variée, et du reste n'intéressent pas toutes la patho- 
logie nerveuse. Je ferai en outre remarquer que les atrophies ou lésions 
optiques de diverses natures sont beaucoup plus importantes pour le 
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diagnostic d’une affection nerveuse si on les considère au point de vue 
de éd aspe ct ophthalmose opique, de leur étiologie et de leur évolution, que 
si lon envisage uniquement la mydriase que toutes elles déterminent au 
même titre. La même remarque peut s'appliquer aux lésions du chiasma 
et des bandelettes, qui nous fournissent des précieux renseignements, 
surtout par le mode de rétrécissement du champ visuel où par lhémiopie 
qu'elles déterminent. 


b. Troubles pupillaires par lésions des centres de réflexion. — 
Signe d'Argyll-Robertson. — Le signe d’Argyil-Robertson consiste en 
ce que le réflexe lumineux est aboli, tandis qu'au contraire les pupilles 
se contractent dans la vision rapprochée quand Faccommodation et la con- 
vergence entrent en jeu. Ce phénomène pupillaire est presque toujours, 





mais non pas nécessairement, binoculaire — jai constaté deux fois son 
unilatéralité dans le tabes — et il s'accompagne souvent, pas toujours 
cependant, de myosis. On peut en effet lobserver avec une mydriase 
plus où moins intense. [n'est besoin pour produire le signe d’Arexil- 
Roberston, ni de lésions du nerfoptique, ni de lésions du nerf moteur 
oculaire commun. Pour bien comprendre ce signe, 11 faut F étudier quand 
il n'est associé à aucune lésion du segment centrifuge, ni du segment 
centripète de lare réflexe. Dans ces conditions, il ne peut être produit 
que par la rupture des communications qui unissent le nerf optique, le 
corps genouillé externe et le tubercule quadrijumeau antérieur d'une 
part, avee le noyau pupillaire (photo-moteur) de la 3° paire d'autre part. 

D'après Mendel, le ganglion de Fhabenula (paroi du 3° ventricule), 
serait l'intermédiaire entre le ganglion optique basal et le novau du 
moteur oculaire commun. Mais cette opinion est réfutée par von Monakov 
et par Bernheimer, qui ont prouvé que le ganglion de Fhabenula n'avait 
rien à faire avec les origines de la 5° paire. 

L'intéorité des noyaux moteurs pupillaires explique la conservation du 


réflexe à la convergence. 


Valeur sémiologique. — Le signe d'Arevil-Robertson S'observe : 

Dans le {abes (70 0/0 des cas) (Leimbach}, là paralysie générale 
47 0/0) (Moeli), la névrite interslitielle hypertrophique, quelques cas 
de syphilis cérébrale, Vintoricalion par le sulfure de carbone (cas de 
Uhtholf). 

Les troubles pupillaires sont extrèmement fréquents dans le tabes et 
la paralysie générale, et leur valeur sémiologique est si grande, qu'ils 
permettent parfois de prévoir plusieurs mois et même plusieurs années 
d'avance lune ou l’autre de ces affections, lorsqu'elles ne se révèlent 
encore par aucun autre signe. Pour le tabes toutefois, d'après mon expt- 
rience personnelle, les troubles de la sensibilité cutanée à topographie 
radiculaire peuvent parfois précéder Fapparition du signe d'Arevll- 


tobertson. 
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Dans le tabes le signe d’Argvi-Robertson s'accompagne fréquemment 


d'inégalité pupillaire (25 à 50 et 55 0/0), Fune des pupilles étant plus 
fortement myotique que Fautre:; de plus, les pupilles ont parfois perdu 
leur forme régulièrement cireulure et présentent une ouverture ovalaire, 
riangulkure, ete. Dans le tabes enfin, le réflexe pupillaire à la douleur 
— dilatation de la pupille après pincement de la peau — fait en général 
défaut. 

Dans le tabes, la paralysie générale et la catatonie, Piltz à constaté que, 
après l’ocelusion énergique des yeux et au moment de leur réouverture, 
les pupilles sont plus étroites qu'avant à fermeture des paupières. A 
l'état normal, e’est à une particularité tout à fait exceplionnelle. Sur 
70 tabétiques de mon service, Piltz (1900) à constaté ce phénomène dans 
28 cas. De plus, il a constaté le rétrécissement de la pupille dans 29 cas 
quand on examine un seul œil en empêchant le malade de le fermer. 
Si on fait abstraction sur ces 70 eas de 10 avec myosis considérable, 
on trouve le premier symptôme dans 41 pour 100 et le deuxième dans 
45 pour 100 des cas. 

Dans la paralysie générale, Pinégalité papillure est parfois plus consi- 
dérable que dans le tabes, est alors surtout qu'on peut voir une pupille 
en myosis et Fautre en mydriase. 

Dans un certain nombre de cas de paralysie générale ainsi que de 
tabes, le signe d'Arevil-Robertson se complique d'une abolition du réflere 
à la convergence : la pupille alors reste immobile dans toutes les cir- 
constances, Enfin une paralysie de l'accommodalion peut dans quelques 
cas venir causer une gêne réelle au malade, en Fempéchant de dire 
autrement qu'à l’aide de verres convexes. 

Le signe d’Arevil-Roberston est assez lent à se constituer ainsi qu'on 
peut s’en convainere lorsqu'on assiste peu à peu à son développement. Le 
reflexe lumineux s'affublit progressivement on, en d’autres termes, est de 
plus en plus lent à se produire jusqu'au jour où il fuit défaut complète- 
ment, même après action d'un échurage intense. Le plus souvent Faflai- 
blissement se fait des deux côtés à la fois. Cependant il v a des exceptions 
à celte règle et pour ma part ainsi que je lai déjà dit plus haut, jar con- 
staté deux fois dans le tabes l'existence d’un signe d’Arevi-Robertson 
unilatéral. Une fois établi, le signe d'ArexiRobertson persiste indéfini- 
ment dans le tabes comme dans la paralysie oénérale. Eicchorst (1897) 
cependant à constaté qu'il pouvait disparaitre au cours du tabes, mais 
cest là un fuit exceptionnel. 

Dans un eàs de syringomuyélie unilalérale, j'ai constaté avee mon éleve 
Mirallié (1895), l'existence du signe d'Argvil-Robertson siégeant d'un 
seul côté, et du côté opposé à celui occupé par latrophie musculaire et 
par l'hémiatrophie faciale qui existait dans ce cas (voy. fig. 296). 

Sur 100 cas de sclérose en plaques. Uhtholf à constaté une seule fois le 
signe d'Arevi-Robertson. 

D'après Michel, ce signe à été constaté dans plusieurs cas d'atrophie 
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musculaire progressive. Pour ma part, je Fai observé chez une syphili- 
tique atteinte de poliomyélite chronique. 


c. Altérations pupillaires par lésion du segment moteur de l'arc 
réflexe. — Nerf moteur oculaire commun et nerf grand sympathique 
cervical. 

Les lésions peuvent siéger, soit au niveau des centres d'origine de la 
9° paire, soit sur le trajet du moteur commun ou des nerfs ciliaires. 

Dans les cas de lésions nucléaires, le muscle ciliaire (accommodation) 
est paralysé presque toujours en même temps que le sphincter de la 
pupille, et cela parce que leurs noyaux d’origine sont très rapprochés : 
en d’autres termes il s'agit ici d'ophthalmoplégie interne: cependant 
on peut à la rigueur observer la dissociation des phénomènes paraly- 
tiques. 

L'ophthalmoplégie interne où intrinsèque se caractérise par une 
mydriase moyenne, avec abolition plus où moins complète du réflexe 
lumineux et du réflexe accommodateur. Elle peut être unilatérale où bila- 
térale, s'accompagner où non d’inégalité pupillaire. 

La mydriase  unilalérale, symptomatique d’une  ophthalmoplégie 
interne unilatérale, est presque constamment d’origine spécifique, et se 
rencontre chez des sujets dont la syphilis date de plusieurs et quelque- 
fois d’un grand nombre d'années. Elle ne parait pas être nécessairement 
le signe avant-coureur d’une syphilis cérébrale grave, d’une paralysie 
générale où d’un tabes ; elle est susceptible d'amélioration par le traite- 
ment spécifique, toutefois comme elle révèle lexistence d’une lésion 
centrale, son pronostic doit toujours être réservé. Je crois, du reste, qu'il 
faut soigneusement distinguer les cas où lophthalmoplégie interne est 
purement unilatérale et ne s'accompagne d'aucun signe de tabes, de ceux 
où elle est plus où moins bilatérale et s'accompagne d’abolition du 
réflexe patellaire, ete. Le pronostic est beaucoup plus grave dans le 
second cas. 

La imydriase double, symptomatique d’une ophthalmoplégie interne 
bilatérale relève, ainsi que je lai déjà indiqué, d'une lésion nucléaire : 
son pronostic est généralement grave, parce que le processus peut s'étendre 
aux autres noyaux moteurs de Pœil, déterminer une ophthalmoplégie com- 
plète, de même que des phénomènes bulbaires — poliencéphalite supé- 
rieure et inférieure. 

Mydriase unie ou bilatérale, symptomatique d'une paralysie simple 
ou double, radiculaire, basilaire ou orbitaire de la 3° paire. Dans ces 
différents cas, la dilatation pupillaire est incomplète ; la pupille est pares- 
seuseaussi bien à la convergence qu'à la lumière; laccommodation est éga- 
lement paralysée et cette paralysie des muscles intrinsèques de Pœil 
est toujours associée à une paralysie totale ou partielle de la 3° paire et 
même à d’autres paralysies oculaires. 

D'autres symptômes basilaires peuvent coexister, et à ce sujet Je 
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renverrai à ce que j'ai déjà dit au sujet des paralysies basilaires, ete., 
tant au point de vue de la localisation des lésions, que de leur nature 
singulièrement variable suivant les cas (syphilitique, néoplasique, ostéo- 
pathique, ete.). 


Modifications pupillaires, par lésions du grand sympathique cer- 
vical ou de ses noyaux d’origine. — L'excitation du grand sympathique 
cervical produit une dilatation pupillaire, sa paralysie est suivie de con- 
striction de la pupille. Ges phénomènes sont dus essentiellement à la con- 
traction ou au contraire à la paralysie du dilatateur radié de la pupille 
innervé par le sympathique. L'action des vaso-moteurs des vaisseaux iriens, 
également fournis par le sympathique, vient s'ajouter à celle du dilatateur 
mais ne le remplace pas, comme ladmettent les auteurs qui nient encore 
aujourd'hui l'existence du dilatateur irien. Quand les vaisseaux iriens se 
contractent, la dilatation de liris en est facilitée, augmentée même ; 
quand ils se dilatent, le resserrement de là pupille est plus facile et plus 
complet, mais les phénomènes “asculaires ne déterminent pas plus à eux” 
seuls la dilatation que la contraction de la pupille. 

La mydriase par excitation du grand sympathique cervical, le myosis 
consécutif à sa paralysie, ne S’accompagnent pas d’abolition des réflexes 
lumineux ou accommodateur, dont Pamplitude est seulement duninuée, 
L'accommodation est conservée. 

La compression du grand sympathique cervical par des anévrysmes, 
des tumeurs, ete., détermine une mydriase fugace suivie d’un myosis 
persistant qui, accompagné de diminution de la fente palpébrale et d’eno- 
phtalmie, n'appartient pas au domaine de là pathologie nerveuse propre- 
ment dite; mais la méningile rachidiennecervicale, la myélite diffuse 
aiquë cervicale, le mal de Pott cervical peuvent déterminer la mydriase 
ou le myosis, en agissant sur les origines centrales où sur les rameaux 
communicants du sympathique. 

Les opérations pratiquées sur le grand sympathique cervical dans un 
but thérapeutique — épilepsie, goitre exophthalmique — produisent. 
surtout lorsque le ganglion cervical supérieur est extirpé, du myosis, de 
l’enophtalmie, et un rétrécissement de la fente palpébrale. Lorsque le 
ganolion cervical supérieur à été enlevé, ces symptômes persistent indéfi- 
niment et peuvent par la suite, si le sujet est opéré dans le jeune âge, 
s'accompagner d'arrêt de développement de la face (fig. 305). 

Les traumalismes de la région cervicale de la moelle provoquent le 
myosis par destruction du centre cilio-spinal ou des fibres qui en émanent. 

La syringomyélie, produisant par un autre processus des lésions cer- 
vicales équivalentes, s'accompagne souvent de myosis et d’enophtalmie. 

La paralysie radiculaire du plexus brachial, quand elle s'accom- 
pagne de la destruction des rameaux communicants du premier nerf 
dorsal (Mme Dejerine-Klumpke), détermine le myosis avec rétrécissement 
de la fente palpébrale et enophtalmie. Ces troubles sont caractéristiques 
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dé la paralysie radieulaire du type inférieur — dans le type supérieur ils 
font défaut. (Voy. Paralysies du plexus brachial.) 

À la suite de ces divers troubles pupillaires de cause localisée (centri- 
pète, réflexe ou centrifuge), il me reste à en signaler d’autres qui accon- 
pagnent généralement les affections aiguës, et offrent un caractère plus 
ou moins fugace, troubles dont la pathogénie est encore lobjet d'hypo- 
thèses plus où moins plausibles. 

C'est ainsi que dans lhémalome de la dure-mère on observerait le 
imvosis, dans lapoplexie méningée, la mydriase. 

Au début des méningiles aiguës apparait le myosis — la mydriase peut 
survenir plus lard. Chez les dégénérés, V inégalité pupillaire est fréquente ; 
dans quelques cas, chez les épileptiques, Vaccès S’est annoncé par une 
inésalité des pupilles. Pendant Pattaque l’état des pupilles est variable, 
quelquefois elles sont dilatées et inmobiles à la lumière ; après l'attaque 
les pupilles présentent quelquefois une oseillation rythmique. Des oscil- 
lations analogues peuvent s’observer pendant l'attaque hystérique. V'a- 
près Karplus, on ne peut baser sur Pétat des pupilles un diagnostie entre 
l'attaque hystérique et l'attaque épileptique. 

La chorée peut s'accompagner de mydriase. 

Dans a migraine, la pupille du côté douloureux peut être dilatée pen- 
dant l'accès ; inversement, dans d’autres cas elle est contractée. 

Dans le goitre exophtalmique, là mydriase n’a été observée que très 
exceptionnellement. 

Enfin on peut constater une légère inégalité des pupilles avec intégrité 
parfaite de leurs mouvements, chez des sujets auxquels il est impossible 
de trouver une tare nerveuse importante. 


Réaction pupillaire hémianopsique. — [La semi-décussation des 
fibres optiques dans le chiasma a pour conséquence que la destruction 
d’une bandelette optique, du faisceau visuel intra-cérébral ou du eentre 
visuel cortical correspondant, produit une hémianopsie homonyme laté- 
rale. Du côté où siège la lésion, la moitié temporale de la rétine, corres- 
pondant à la moitié nasale du champ visuel, innervée par les fibres 
directes, sera insensible. 

L'œil opposé à la lésion cérébrale présentera une anesthésie de la 
moitié nasale de la rétine, correspondant à la moitié temporale du champ 
visuel, innervée par des fibres croisées. 

Les malades présentant Phémianopsie homonyme se croient ordinai- 
rement atteints de faiblesse d’un seul œil, de celui dont la moitié tem- 
porale du champ visuel fait défaut. 

L’entourage immédiab du point de fixation est ordinairement conservé 
dans les deux yeux, et à cet endroit la moitié voyante du champ visuel 
empiète plus ou moins sur la moitié aveugle. Cette particularité, qui pré- 
sente du reste des variétés individuelles nombreuses a fait supposer que 
le point de fixation el Son entourage immédiat sont innervés à la fois par 
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des libres croisées et par des fibres directes, ou, en d’autres termes, que 
les fibres qui les innervent provinnent des deux bandelettes. 

Les fibres pupillaires du nerf optique se rendent dans le tubercule 
quadrijumeau antérieur. De là part un système de fibres qui les relient 
au noyau du sphincter pupillaire situé dans la substance crise centrale de 
l'aquedue de Sylvius, à la partie antérieure de la colonne nucléaire du 
moteur oculaire commun. Quand ces fibres pupillures sont détruites — 
ce qui arrive par exemple dans le cas de destruction d’une bandelette — 
la moitié aveugle du champ visuel ne peut pas donner lieu à là réaction 
pupillaire. I y à alors réaction pupillaire hémianopsique (Wernicke). 
Par contre, si la lésion siège plus haut, il + aura bien hémianopsie homo- 
nyme, mais le trajet des fibres pupillaires au noyau du sphincter étant 
intact, la moitié aveugle du champ visuel donnera aussi bien lieu à la 
réaction pupillaire que la moitié qui voit. 

La réaction pupillaire hémianopsique serait done caractéristique d'une 
interruption des fibres optiques siégeant entre le chiasma et les tuber- 
cules quadrijumeaux. Au contraire, Fhémianopsie homonyme sans réac- 
tion pupillaire hémianopsique indiquerait une lésion située au delà des 
tubercules quadrijumeaux. 

Si le trajet supposé des fibres optiques est réel, la réaction pupilkure 
hémianopsique doit pouvoir exister sans hémianopsie à la suite d’une lésion 
des fibres optiques pupillaires, siégeant entre le pulvinar et le noyau du 
sphineter irien. Ge phénomène n'a jamais été observé. La réaction hémi- 
anopsique pupilluire, symptomatique d’une lésion de la bandelette, conçue 
a priori par Wernicke, n'est pas régulièrement confirmée par la eli- 
nique ; elle fait souvent défaut dans les cas où elle devrait exister, tels 
que : lhémianopsie temporale par lésion du chiasma, Phémianopsie 
monoculare par embolie partielle de lartère centrale de la rétine, Fhé- 
mianopsie par lésion d'une bandelette, tandis qu'elle a été observée dans 
des cas d’hémianopsie homonyme d’origine corticale. 

Certains auteurs ont nié l'existence du phénomène, ce qui est aller 
trop loin. Car, si la réaction pupillaire hémianopsique n'existe pas dans le 
sens de l'absence complète de réaction à Péclairage de la moitié aveugle 
de la rétine, on peut incontestablement observer le phénomène suivant, 
que j'ai pour ma part constaté un certain nombre de fois : Dans certains 
cas d'hémianopsie homonyme, une lumière placée dans la périphérie de 
la moitié aveugle du champ visuel ne produit qu'une contraction imsi- 
gnifiante de la pupille; cette contraction s'aceuse un peu quand on rap- 
proche la flamme du point de fixation, mais elle ne devient manifeste 
qu'au moment où la flamme atteint ce dernier. Quand on place la bougie 
à la périphérie de la moitié voyante du champ visuel, la réaction pupil- 
laire survient, aussitôt la flamme entrée dans le champ visuel, et elle 
augmente au fur et à mesure que celle-ci se rapproche du point fixé, pour 
atteindre son maximum quand la source lumineuse coïncide avec le point 
fixé. En interprétant la signification de ces phénomènes, on doit se rap- 
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peler qu'une contraction pupillaire se produit, au moment où lon attire 
l'attention d'une personne sur une source lumineuse située en avant et à 
côté d'elle-même, si la direction du regard n’a pas changé (réflexe cortical 
de Haab). Cette cause de réaction Dpillire existe cms l’hémianopsie 
pour la moitié voyante, mais elle fait défaut pour la moitié aveugle. Cette 
circonstance peut, à elle seule, rendre compte du fait, que la plus grande 
partie du rétrécissement pupillaire se produit au moment où l’image 
de la flamme passe de la moitié aveugle dans la moitié voyante de là 
rétine. On sait en outre que le centre de la rétine est seul capable de 
donner lieu à une contraction pupillare maximale. 


SÉMIOLOGIE DU FOND DE L’ŒIL 


Les altérations du fond de Pœæil que lon peut observer au cours des 
maladies nerveuses sont de causes très différentes et il est nécessaire de 
les classer en plusieurs catégories. 

1° Dégénérescence des nerfs opliques (atrophie papillaire) consécu- 
live à des lésions intéressant la partie intra-cränienne des faisceaux 
optiques. Ces lésions finissent par déterminer (tout au moins celles qui 
siègent en avant des tubercules quadrijumeaux), une atrophie optique 
visible au fond de Pœil, mais les symptômes importants en pareil eas sont 
ceux d'ordre fonctionnel, tels que le rétrécissement du champ visuel 
et l'amblyopie. Eux seuls permettent de localiser Paffection ; aussi à ce 
propos, renverrai-je au chapitre des troubles fonctionnels, pour tout ce 
qui est relatif au diagnostic du siège des lésions intra-craniennes des 
faisceaux optiques : l'atrophie optique n'est ici, en effet, qu'un phéno- 
mène inconstant et tout au moins tardif. 

2° Stase papillaire où névrite dite descendante ("), résultant d’une 
affection intra-cranienne à localisation quelconque, mais susceptible de 
déterminer de lœdème cérébral, œdème qui parait être la cause directe de 
la stase papilluire (augmentation de pression intra-cràänienne des anciens 
auteurs). C'est là le véritable domaine de la cérébroscopie rétinienne. C’est 
dans les cas de ce genre, que Pexamen ophtalmoscopique peut rendre les 
plus grands services et révéler en quelque sorte le diagnostic. 

Alléralions de la papille (atrophie, ete.) symptomatiques d'une 
affection nerveuse générale, mais ne dépendant pas d’une localisation 
intra-cranienne de cette affection, exemple : latrophie optique du tabes. 


1) Ce terme de dégénérescence descendante est en somme fautif, il doit être réservé à la 
dégénérescence qui part de la cellule — FR cellulifuge — et envahit jusqu'à lex- 
trémilé terminale du prolongement cylindre-axe. Les cellules d'origine des fibres du nerf 
optique sont les cellules ganglionnaires de la ré fe C'est la dégénérescence partant de la rétine 
qui porterait à juste Utre le nom de descendante. Les termes de cellulipète et cellulifuge vau- 
draient mieux encore, car la dégénérescence descendante des nerfs optiques est en réalité une 
dégénérescence cellulipète ou rétrograde, 
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4° Les névriles opliques associées à une affection nerveuse de nature 
infectieuse et présentant une localisation particulière du virus. 


A. Stase papillaire. (Papille élranglée.) — Dans sa forme typique, elle 
représente un gonflement ædémateux de là papille avee forte congestion 
des veines, mais sans phénomènes inflammatoires. La vision peut être 
remarquablement conservée pendant longtemps. Dans d'autres cas, qui 
correspondent à ce que de Gracfe appelait là névrite descendante, la 
papille est moins ædémateuse, mais il existe des phénomènes inflamma- 
toires plus où moins accusés ef la vision est fortement atteinte : on peul 
observer tous les intermédiaires entre ces deux formes. 

La stase papillaire typique s’observe avec une grande fréquence dans 
les cas de fumeur cérébrale quelle que soit leur localisation, non dans 
tous les cas cependant. Par elle-même elle n'indique rien au sujet de 
leur siège; elle est à peu près constamment bilatérale. 

Les tumeurs syphilitiques et tuberculeuses déterminent très fréquem- 
ment la stase papillaire, on lobserve aussi très souvent dans le cas de 
méningite tuberculeuse des enfants, dans la méningite syphilitique seléro- 
sommeuse de là base, dans lhydrocéphalie des enfants et de ladulte, 
dans les tumeurs du bulbe et de là protubérance, les abeës, Les kystes 
hydatiques du cerveau, Fhématome de là dure-mère, enfin dans lapo- 
plexie cérébrale, quand le sang s'est frayé un passage à la base du cer- 
veau et a envahi les gaines optiques. On voit que les causes de la stase 
papillaire sont multiples, mais elles n’agissent pas toutes au même titre : 
l'intermédiaire entre ces affections si disparates et la papillite parait être 
l'ædème arachnoïdien et surtout Phydropisie ventriculaire, et cette opinion 
semble confirmée par l'influence favorable qu'exerce sur la papillite Féva- 
euation chirurgicale du liquide céphalo-rachidien. 

On peut dire que (du fait de la multiplicité de leurs causes) S'il y à 
beaucoup de papillites sans tumeur cérébrale, il y a peu de tumeurs céré- 
brales sans papillite. I y en à cependant. Mais combien de diagnostics 
douteux, hésitants ou complètement erronés, ont été rectifiés par la 
constatation d’une papillite, constatation qui a immédiatement permis de 
mettre sur le compte d'une tumeur cérébrale, des céphalalgies, des 
vomissements, des vertiges inexpliqués. 


B. Lésions du fond de l'œil dans la paralysie générale, les blessures 
de la moelle épinière, le tabes, la sclérose en plaques, la maladie de 
Friedreich, la paralysie glosso-labio-laryngée. — [a rélinite para- 
lytique, que Klein à rencontrée fréquemment chez les paralytiques géné- 
rauæ, et qui consiste en un trouble de la papille optique et de la rétine 
adjacente, ne parait pas avoir été généralement considérée comme très 
caractéristique. L'atrophie optique d'aspect analogue à celle du tabes 
S’observe dans un petit nombre de cas de paralysie générale. Exception- 
nellement dans cette affection, on a constaté des névrites optiques et des 


lésions vasculaires. 


[J. DEJERINE.] 


1158 SÉMIOLOGIE DU SYSTÈME NERVEUX. 


Dans les blessures de la moelle épinière, les symptômes ophtalmosco- 
piques, considérés comme très fréquents par Warton Jones, paraissent en 
somme assez rares. À côté de quelques cas exceptionnels d’atrophie 
optique, on à généralement observé soit la persistance de l’état normal, 
sait une hyperémie papillaire, — probablement due aux troubles vaso- 
moteurs qui accompagnent les blessures de la moelle — et montrant, du 
reste, plus de tendance à guérir qu'à produire des troubles trophiques 
durables (atrophie). 

Dans la sclérose en plaques, les lésions des nerfs optiques sont fré- 
quentes, mais n'atteignent pas, en général, le même degré que dans le 
tabes. L'atrophie complète est fort rare. Plus souvent 11 s’agit d'atrophie 
partielle, temporale, de la papille avec troubles visuels plus où moins 
prononcés. Dans quelques cas on à constaté Paspeet de la névrite optique. 

L'atrophie grise est très fréquente dans le /abes, sans qu'il soit pos- 
sihle d'en indiquer le pourcentage, très variable suivant les conditions 
où se sont trouvés les auteurs des diverses statistiques. Généralement Les 
troubles fonctionnels, ceux du moins qui sont évidents pour le malade et 
attirent son attention, S'accompagnent déjà d’une décoloration appréciable 
de la papille. Dans quelques cas, cependant, ces troubles (diminution de 
l’'acuité centrale et avant tout rétrécissement du champ visuel qui pré- 
sente, pour le blanc, de profondes échancrures, et pour les couleurs un 
rétrécissement rapide portant d'abord sur le vert et le rouge) sont mani- 
festes avant toute altération ophtalmoscopique. IPest, du reste, certain 
que, dans des cas douteux, avec fond d'œil normal, examen dn champ 
visuel faisant constater à un degré quelconque les signes indiqués plus 
haut, serait d'un grand poids en faveur du diagnostic de tabes. 

L'atrophie optique tabétique est toujours bilatérale, bien qu'un long 
intervalle (mois, années) puisse quelquefois donner l'espérance, toujours 
illusoire, de la conservation du deuxième œil, I y à aussi, suivant les cas, 
de grandes différences relativement à la rapidité de la marche de 
l'affection. Dans les cas les moins malheureux, il faut des années avant 
que toute perception lumineuse soit complètement abolie, issue qui 
du reste est fatale. 

Une atrophie optique grise, survenue sans cause appréciable et sans 
aucun autre symptôme nerveux, peut être sans doute un signe précurseur 
de tabes. Cependant comme ilexiste quelques atrophies optiques de cause 
inconnue et sans relation avec le tabes, cette dernière affection ne 
deviendra probable, en pareil cas, que-si, à la décoloration du nerf 
optique, s'ajoute le Signe d'Argyll-Robertson. Alors se trouve réalisée 
cette association d'apparence paradoxale et vraiment spéciale au tabes, 
d'un nerf optique atrophié avec une pupille étroite. On sait que, dans 
toute autre circonstance, Patrophie optique à pour conséquence Ja 
mydriase, par suppression des excitations centripètes du centre photo- 
moteur. 

L'atrophie papillaire tabétique s'observe rarement chez les sujets déjà 
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arrivés à une période avancée de tabes. C'est surtout à la période pré- 
ataxique qu'on la rencontre, el presque toujours dans ce cas, le tabes 
cesse d'évoluer et les malades restent pendant toute leur existence à la 
période préataxique. En d'autres termes, ce sont des aveugles chez les- 
quels lincoordination ne survient presque jamais (Benediet, Dejerine et 
Martin). Le plus souvent même, on voit S'amender les symptômes que 
présentaient ces malades avant d’être frappés d'atrophie papillaire. C'est 
ainsi que d'ordinaire les douleurs fulourantes diminuent comme intensité 
et comme fréquence; dans un cas même, que j'ai suivi pendant plusieurs 
années, j'ai constaté le retour du réflexe patellaire. 

Dans les cas où latrophie papillaire est le seul symptôme apparent et 
où, ainsi que Je lai fait remarquer plus haut, le diagnostie de tabes ne 
peut être porté que S'il existe Le signe d’AreyiR obedson. il s'agit de 
tabes à début véritablement oculaire, et ces sujets, plus où moins rapi- 
dement frappés de cécité, finissent en général Teur existence sans pré- 
senter d'autres symptômes de tabes. Parfois cependant, ainsi que la 
sionalé Gowers et qu'il m'a été donné d'en observer des exemples, on 
voit, chez ces malades aveugles depuis de longues années, apparaitre des 
douleurs fuleurantes. Dans un des cas que Jai observés, ces douleurs 
se montrerent vingt-deux ans après Pétablissement de la cécité, 

Par contre, lorsque — et ainsi que je Fai dit plus haut, la chose est 
rarement observée 





par contre, dis-je, lorsque Fatrophie papillare sur- 
vient chez un sujet déjà incoordonné, l'atténuation des symptômes est 
moins nette bien que parfois on puisse observer dans ces cas une dimi- 
nution dans lintensité des douleurs. 

Les lésions du nerf optique (légère névrite, début d'atrophie), parais- 
sent être excessivement rares dans la maladie de Friedreich. 

Dans la paralysie glosso-labio-laryngée, qui ne s'accompagne habi- 
tuellement d'aucun symptôme oculaire, l'atrophie optique à été observée à 
Uitre absolument exceptionnel. IF v a lieu du reste de faire des réserves à 
cet égard, car 1 s'agit très vraisemblablement iet d'une coineidence 


C. Névrites optiques associées. — Je range sous cette dénomination, 
les névrites optiques qui peuvent survenir au cours d'une maladie 
infectieuse des centres nerveux, mais qui représentent un foyer auto- 
nome d'infection et qui, partant, ne sont pas la conséquence d'une affec- 
ion primitivement localisée dans les centres. Des cas de ce genre ne 
relèvent pas, à proprement parler, de la sémiologie oculaire du système 
nerveux; Je crois cependant devoir les signaler, afin de mettre en garde 
contre des erreurs d'interprétation possibles. 

Je mentionnerai certaines affections oculaires profondes, consécu- 
lives à des processus infectieux des méninges, ce sont : 1° a tuberculose 
disséminée de la choroïde que lon peut observer coïncidemment avec la 
méningite tuberculeuse:; 2° lhyalite  suppurée, suivie de phtisie du 
globe, qui peut se montrer dans certaines épidémies de méninoite céré- 
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bro-spinale ; 5° la cataracte consécutive à une choroïdite d’origine ménin- 
gitique; 4° les complications orbitaires (phlegmon, thrombose vei- 
neuse) dans certains cas rares de méningite. 


Valeur sémiologique des troubles visuels résultant 
de lésions intra-crâniennes du système optique et pou- 
vant par conséquent préexister à toute modification 
ophtalmoscopique. Formes diverses d’hémianopsie. 
Symptômes associés. — Les conducteurs et récepteurs optiques 
intra-crâniens se divisent anatomiquement en quatre parties (voy. fig. 506) : 

1° Le très court segment intra-crânien du nerf optique: 

2° Le chiasma ; 

5° La bandelette optique, reliée au corps genouillé externe et au tuber- 
cule quadrijumeau antérieur ; 

Les radiations optiques et l'écorce occipitale. 

Les aflections du premier segment (hémorragies, petites tumeurs, ete.) 
se caractérisent par leur unilatéralité et déterminent une amblyopie allant 
parfois jusqu'à la cécité, avec névrite optique ou atrophie descendante 
du nerf optique, perte du réflexe lumineux et rétrécissement variable 
du champ visuel, pouvant’prendre là forme d’une hémiopie diversement 
placée suivant les cas. 

Les affections du chiasma, à cause de lintrication des fibres des deux 
nerfs optiques à ce niveau, retentissent presque fatalement sur les deux 
veux, en y déterminant des atrophies descendantes partielles ou totales, 
des troubles de la vision centrale et des réductions du champ visuel, va- 
riables suivant la topographie de la lésion et, par cela même, d’une 
erande importance pour la localisation de cette Aer e re. 

Les lésions qui siègent dans l’angle antérieur ou postérieur du chiasma 
déterminent l'anesthèsie des deux moitiés nasales des rétines, ce qui se 
manifeste dans le champ visuel par un rétrécissement temporal des deux 
champs visuels, pouvant aller jusqu'à simuler une hémianopsie bilempo- 
rale. Ceei peut s’observer notamment d’une façon typique, dans la tumeur 
hypophysaire de Pacromégalie. 

Les lésions qui atteignent les angles latéraux du chiasma, entraînent 
l’anesthésie de la moitié temporale de la rétine correspondante -et par là 
une sorte d'hémianopsie nasale. Pour qu'il y ait hémianopsie binasale, 
il faut que deux lésions symétriques agissent dans les deux angles laté- 
raux du chiasma. Cette localisation est d’une excessive rareté. 

Des compressions s’exerçant au-dessus où au-dessous du chiasma, peu- 
vent déterminer des hémianopsies supérieures ou inférieures. 

Dans quelques cas, Oppenheim a observé des modifications rapides 
dans l'étendue du champ visuel qu'il a désignées sous le nom de champ 
visuel oscillant; 11 s'agissait de néoplasie syphilitique à évolution rapide, 
entourant le chiasma et le comprimant plus ou moins, suivant lPétat de 
progression ou de régression des tissus morbides. 
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Des hémianopsies homonymes. — L'hémianopsie homonyme est un 





1 


Fig. 506. — Les voies conductrices de la vision — appareil visuel centraljou! intra-cérébral et appa- 
réil visuel périphérique. — La partie antérieure des hémisphéres a élé écartée afin de montrer le 
trajet de la bandelette optique et du chiasma. — La région X, entourée d'un cerele blanc repré- 
sente la localisation de la lésion dans la cécité verbale pure. La zone corticale visuelle est teintée 
en gris des deux côtés. Les moitiés droites (hachées) des deux champs visuels correspondent à la 





bandelette optique gauche. — AM, avant-mur. — €, cunéus. — Ce, corps calleux (bourrelet), — 
Cge, Cgi, corps genouillés externe et interne. — Girl, segment rétro-lenticulaire de la capsule 
interne. — CSgt, couches sagittales du segment postérieur de la couronne rayonnante. — F;, F"',, 
les troisièmes circonvolutions frontales gauche et droite. — fe, faisceau visuel croisé, — fd, fais- 
ceau visuel direct. — fm, faisceau visuel maculaire. — Fm, forceps postérieur du corps calleux. — 
Fu, faisceau uncinatus. — Ia, Ip, circonvolutions antérieures et postérieure de l'insula. — K, scis- 
sure calcarine. — NC, noyau caudé. — NR, noyau rouge. — P, pied du pédoncule cérébral, -— 
Pe, P'e, plis courbes gauche et droit. — Pul, pulvinar. — Qa, tubereule quadrijumeau antérieur. — 
Rm, ruban de Reil médian. — Spa, substance perforée antérieure, — T,, première circonvolution 
temporale. — Tgp, pilier postérieur du trigone. — W, zone de Wernicke. — 11, bandelette 


optique. — ll, chiasma des nerfs optiques. 
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symptôme des plus intéressants, qui consiste dans Pobnubilation plus ou 
moins complète des moitiés homonymes de chacun des deux champs 
visuels. Homonyme veut dire ici : de méme côté. Les moitiés droites des 
deux champs visuels par exemple sont dites homonymes. Le mot d'hémi- 
anopsie renfermant la privatif désigne un déficit de la vision et doit, par 
conséquent, s'appliquer au côté perdu des champs visuels. Hémianopsie 
droite signifie que la moitié droite des champs visuels est devenue aveugle. 
[est facile de se rendre compte que lobnubilation de la moitié droite 
{ou temporale) du champ visuel de Poil droit est due à Fanesthésie ou 
paralysie de la moitié gauche ou nasale de la rétine droite. Mais il ne faut 
pas pe rdre de vue que le terme d’hé MIANOPSIe $ s'applique au symptôme, 
non à la lésion. L'ophtalmologiste qui, examinant un malade au campi- 
mètre, constate que la moitié droite ou gauche des deux champs visuels 
est aveugle, déclare le malade atteint d'hémianopsie droite où gauche, 
sans rechercher tout d’abord à localiser la cause d’un pareil trouble visuel. 

Enfin il faut préférer le terme d’hémianopsie à celui d’hémiopie, qui, 
d apr ès sa sionification étymologique, ne peul désigner que le côté con- 
servé des champs visuels. Hémiopie gauche est synonyme d’hémianopsie 
droite. User du terme d'hémiopie équivaudrait à caractériser Pétat d’un 
hémiplégique droit, en disant qu'il a conservé lusage de ses membres 
sauches. Pour toutes sortes de raisons, il faut rester fidèle au système 
usuel de nomenclature neurologique, qui consiste à désigner les affections 
unilatérales par le côté malade et non par le côté sain. 

Dans lhémianopsie homonyme, le champ visuel est coupé en deux par 
une ligne verticale qui effleure le point de fixation et d’un côté de 
laquelle la vision est abolie, tandis que de l’autre elle est conservée. 
Chose essentielle, que Fhémianopsie soit droite ou gauche, le point de 
fixation est toujours compris dans la partie conservée du champ visuel, 
en d’autres termes il échappe à la perte hémianopsique de la vision. Des 
veux hémianopsiques ont donc une acuité normale et souvent le malade 
ignore son hémianopsie. C'est done un symptôme à rechercher systéma- 
tiquement. Cependant, quelquefois aussi le malade croit sa vue affaiblie 
où perdue de Fœil qui à perdu son champ visuel temporal, et je 
crois que fréquemment la vision centrale peut être légèrement dimi- 
nuée de ce côté-là. 

La division nette des champs visuels par une ligne verticale, qui effleure 
le point de fixation avec conservation complète ou presque complète de 
l’acuité centrale des deux veux, appartient exclusivement aux hémia- 
nopsies homonymes. Toutes les autres, les soi-disant hémianopsies bitem- 
porales ou binasales (hémianopsies héléronymes), les hémianopsies 
supérieures où inférieures, sont Simplement des rétrécissements localisés 
des champs visuels, simulant plus où moins la division hémianopsique. 
mais ne la réalisant jamais exactement, et s’accompagnant du reste presque 
constamment de diminution de l’acuité centrale. Bref il faut réserver le 
nom d'hémianopsie aux hémianopsies homonymes, les seules vraies. 
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Mais Les hémianopsies proprement dites peuvent être ncomplèles : 
1° au point de vue de linlensilé: par exemple, les moitiés homonymes 
droites des champs visuels peuvent avoir perdu la faculté de reconnaitre 
les couleurs, malgré qu'elles puissent encore reconnaitre les formes. 
C'est là l'hémiachromatopsie qui peut être du reste bilatérale où unilaté- 
rale, auquel cas la moitié homonyme du champ visuel de Pautre ailest 
complètement hémianopsique ; 

2 Au point de vue de létendue : la vision peut être perdue seulement 
dans deux secteurs symétriques des champs visuels, par exemple dans les 
deux secteurs supérieurs droits; on comprend aussi la possibilité de 
simples lacunes symétriques. Mais ce qui caractérise toujours ces hémia- 
nopsies incomplètes, c’est, indépendamment de Ta symétrie exacte des 
lacunes, lintégrité absolue de Ta vision centrale et des deux champs 
visuels homonymes conservés. À cela 1% à une raison anatomique sur 
laquelle il est temps de s'expliquer. 

La méthode anatomo-clinique, en partant de la constatation clinique 
des hémianopsies homonymes, à démontré que Fensemble des fibres 
optiques, nées de toute la surface d'une rétine et ramassées au pôle posté- 
rieur de Fæœil sous forme de nerf optique, se séparent au niveau du 
chiasma en deux faisceaux secondaires (fig. 306). Le plus considérable, 
représentant Fensemble des fibres de la moitié nasale de la rétine 
(champ visuel {emporal), S'entre-croise sur la ligne médiane du ehiasma 
avec le faisceau similaire venu de Fautre œil, et va former la plus 
grande partie de la bandelette optique du côté opposé. Le second, moins 
volumineux, représentant ensemble des fibres de Ta moitié {emporale 
de Ja rétine (champ visuel nasal), reste au côté externe du chiasma sans 
subir de décussation et va compléter a bandelette du même côté. Chaque 
bandelette est done constituée par deux faisceaux, Fun, le plus gros, 
qui contient {outes les fibres de la rétine nasale du côté opposé, l'autre, 
le plus petit, qui contient toutes celles de la rétine temporale du même 
côté. 

On comprend dès lors pourquoi la destruction de la bandelette droite, 
par exemple, détermine une hémianopsie homonyme gauche, c'est-à-dire 
l’anesthésie de la moitié temporale de la rétine droite (faisceau direct, 
champ visuel nasal) et de la moitié nasale de la rétine gauche (faisceau 
croisé, champ visuel temporal). 

Mais les fibres optiques ne s'arrêtent pas à la terminaison apparente des 
bandelettes. Dans beaucoup de cas d’hémianopsie vraie, on ne trouve 
aucune altération des bandelettes. On observe alors généralement des 
lésions localisées à Ta face interne de la pointe du lobe occipital, spécia- 
lement au cuneus, aux deux lèvres de la scissure calcarine, aux lobules 
lingual el fusiforme. L'étude des dégénérescences provoquées par de 
telles lésions corticales (ramollissement), permet de suivre le trajet des 
faisceaux blancs qui relient ee centre visuel cortical aux centres 
opliques primaires, sous-corticaux où ganglionnaïres, Ces faisceaux 
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(radiations optiques de Gr aliolet ou faisceau visuel) entourent la corne 
occipitale, passent le long de la paroi externe du carrefour ventriculaire 
et vont se meltre en relation avec la partie postéro-externe du pulvinar, 
le corps genouillé externe et, à un moindre degré, avec le tubercule 
quadrijumeau antérieur, régions dans lesquelles viennent s’arboriser les 
fibres de la bandelette optique correspondante (fig. 306). 

Des lésions atteignant les fibres optiques dans leur trajet intra-cérébral, 
déterminent lhémianopsie homonyme absolument au même titre que les 
lésions des bandelettes. 

Les relations de chaque bandelette avec l'écorce occipitale sont homo- 
latérales, c’est-à-dire que chaque bandelette est en rapport avec lécorce 
occipitale du même côté. De plus, il faut admettre, de par l'influence des 
lésions corticales sur le champ visuel, que les fibres émanées des points 
identiques des deux rétines (c’est-à-dire des points symétriquement 
placés dans chaque moitié homonyme des rétines) se terminent côte à côte 
dans lécorce occipitale, de sorte que la lésion qui détruit lune, détruit 
fatalement l'autre. Le retentissement bilatéral d’une lésion corticale unique 
ne peut s'expliquer que par cette hypothèse. 

Pour déterminer le côté de la lésion (qu'elle atteigne les bandelettes, 
les radiations optiques ou l'écorce) par rapport au côté de Phémianopsie, 
on se rappellera que la lésion est croisée par rapport au champ tem- 
poral perdu. 

J'ai déjà dit que la vision centrale était conservée dans les hémi- 
anopsies homonymes, qu'elles fussent droites ou gauches. Ce phénomène 
tant de fois constaté, aussi bien dans les hémianopsies basales que dans 
les cérébrales, ne peut s'expliquer qu'en admettant que chaque macula 
est en rapport avec les deux bandelettes et avec les deux centres visuels 
corticaux. En d’autres termes, pour qu'une destruction de la bandelette 
sauche où du centre cortical gauche laisse la vision centrale sensiblement 
intacte dans les deux yeux, il faut que le faisceau maculaire parti de Pœil 
oauche reste en rapport avec lécorce droite (seule conservée) par un 
fascicule croisé, et que le faisceau maculaire droit reste en rapport 
avec l’écorce droite par un fascicule direct. Chaque macula est done en 
rapport avec les deux hémisphères, chaque bandelette contient un fais- 
ceau maculare venu de lPœil correspondant et un autre venu du côté 
opposé (fig. 306). 

Ainsi les lésions qui atteignent les faisceaux optiques droits ou gauches, 
dans leur trajet compris entre l'origine chiasmatique de la bandelette et 
l'écorce occipitale, déterminent Fhémianopsie eroisée. Suivant le siège de 
la lésion, on distingue les hémianopsies basales (par lésion de la bande- 
lette), les hémianopsies tntermédiaires (par lésion des ganglions de la 
base, tels que le pulvinar) et les hémianopsies cérébrales, qui sont souws- 
corlicales ou corticales, suivant que les lésions intéressent les radiations 
optiques ou l'écorce elle-même. Dans ces divers cas, le symptôme hémi- 
anopsie est toujours à peu près le même, mais ce qui est variable, 
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ce qui peut servir à localiser la lésion, ce qui à par conséquent en 
sémiologie neurologique une importance capitale, ce sont les sym- 
ptômes associés suivant les cas. Il me reste à passer en revue ces 
diverses associations. 


Hémianopsies basales. — Dans la règle, elles sont complètes, typi- 
ques. On connaît cependant un eas, où une hémiachromatopsie était le 
seul symptôme visuel d’un gliome ayant envahi la bandelette, le thalamus 
et les tubercules quadrijumeaux. Certains auteurs pensent que les lésions 
d’une bandelette ne peuvent déterminer des scotomes symétriques des 
deux champs visuels (hémianopsie homonyme partielle), parce que les 
fibres provenant des deux rétines et passant par la bandelette sont encore 
à ce niveau irrégulièrement entremélées. Cette opinion mérite d’être prise 
en considération, et devient de plus en plus probable. 

Du fait de l’enroulement de la bandelette autour du pédoneule cérébral 
et de la proximité des nerfs moteurs du globe oculaire, les diverses causes 
morbides (tumeurs du cerveau ou des méninges, exostoses, tubereules, 
sommes, foyers de ramollissement) qui peuvent comprimer ou léser la 
bandelette, peuvent déterminer une hémianopsie et une hémiplégie croi- 
sées par rapport à la lésion, et des paralysies oculaires directes, où même 
croisées, si la tumeur a une étendue suffisante. Théoriquement la réaction 
pupillaire hémianopsique devrait toujours exister dans les hémianopsies 
basales. Je ne puis que renvoyer à ce qui a déjà été dit à ce sujet. Sauf 
le cas de tumeur pouvant déterminer une papillite, le fond de l'œil est 
normal au début des hémianopsies basales. Mais la décoloration papillaire 
(plus marquée dans œil opposé à la lésion) qui est l'expression de 
l’atrophie descendante partie de la bandelette Tésée, devient plus rapide- 
ment appréciable, que dans le cas de lésions situées au delà des gan- 
glions de la base. 


Hémianopsies intermédiaires. — Les lésions des tubereules quadri- 
jumeaux — au moins chez l’homme — ne paraissent donner naissance à 
aucun trouble visuel proprement dit. Bien que certainement chez 
l'homme, le corps genouillé externe soit le centre ganglionnaire le plus 
important pour la vision, on est encore dans l'incertitude, faute de données 
cliniques, relativement à lelfet des lésions de ce ganglion, qui, d'après 
l'anatomie, devraient déterminer lhémianopsie croisée. Les lésions du 
pulvinar ont pour conséquence lhémianopsie croisée, souvent accom- 
pagnée d'hémiplégie et d'hémiapesthésie également croisées. Dans un cas 
on a constaté la réaction papillaire hémianopsique. Les hémianopsies mter- 
médiaires se rapprochent done beaucoup des hémianopsies basales, mais 
elles semblent devoir s'accompagner plus fréquemment d'hémianesthésie 
croisée. (Voy. Hémianesthésie de cause cérébrale, p. 989.) 


Hémianopsies sous-corticales et corticales, —— Elles ont pour carac- 
{ères généraux de coexister avec un fond d'œil indéfiniment normal et 
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des réflexes pupillaires conservés (absence de réaction hémianopsique). 
Mais ces caractères peuvent aussi s’observer avee les hémianopsies basales, 
du moins pendant longtemps: ils sont donc loin de suffire au diagnostic 
différentiel. Ce diagnostic est, en réalité. des plus difficiles dans beaucoup 
de cas. Les lésions, quelles qu'elles soient, ne se limitent pas nécessai- 
rement au centre cortical de la vision, et, soit en pénétrant vers la cap- 
sule interne, soit en s'étendant à d’autres centres de l'écorce, peuvent 
s'accompagner d'hémiplégie, généralement homonyme avec lhémianopsie, 
plus rarement de paralysie du facial inférieur. 

L'hémianopsie droite corlicale où sous-corticale présente fréquem- 
ment une association symptomatique des plus intéressantes. Elle s’accom- 
pagne fréquemment, mais non toujours, de cécité verbale. On con- 
state souvent, en effet, en clinique que les malades dont les moitiés 
droites des deux champs visuels sont devenues aveugles, ont en même 
temps perdu la faculté de lire. Tantôt lhémianopsie droite coïncide 
avec la cécilé verbale pure, tantôt avec laphasie sensorielle. (Vox. 
Aphasie, p. 40% et 415.) 


Cécité corticale. — L'hémianopsie peut être double, mais elle lest 
assez rarement d'emblée; plus fréquemment une hémianopsie droite 
vient s'ajouter à une hémanopsie gauche ou inversement. Le malade est 
alors aveugle. Comme il s’agit à peu près constamment dans ces cas 
d'hémianopsie double par lésion cérébrale, le plus souvent corticale 
(Bouveret, Moeli, Dejerine et Vialet, Sachs), la cécité s'accompagne d’un 
état normal du fond de l'œil et de la conservation des réflexes pupil- 
laires, circonstances qui pourraient faire croire à la cécité hystérique 
ou à la simulation. Le diagnostic peut, du reste, être quelquefois difficile 
entre ces divers cas. 

La cécité par double hémianopsie ne persiste pas toujours complè- 
tement. On peut voir dans certains cas, après quelques Jours ou quel- 
ques semaines, la vision centrale se rétablir d’une façon plus où moins 
complète, le champ visuel restant réduit à une étroite zone autour du 
point de fixation. Cette restitution partielle de la vision est due au 
retour des. fonctions du faisceau maculaire, qui, ainsi qu'on le sait, est 
double pour chaque macula. Gette double origine corticale lui donne plus 
de facilités de conservation et de restauration. Nos connaissances sont, 
du reste, fort incomplètes encore à ce sujet. En effet, quand les deux 
centres visuels sont complètement détruits, on ne comprendrait pas le 
retour de la vision centrale. De fait, il existe des cas de cécité définitive 
par lésion des deux lobes occipitaux. Dans le cas que j'ai rapporté avec 
Vialet (1895), la cécité complète durait depuis deux ans et était apparue 
brusquement. 

Au sujet des rapports existant entre la macula et l'écorce occipitale, 
la question est encore pendante faute de documents suffisamment précis. 
É D'après Henschen il y aurait une projection corticale en tlot de la macula, 
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un centre cortical de la vision distincte. Toutefois, on ne connait eli- 
niquement aucun cas de perle de la vision centrale avec intégrité des 
limites périphériques du champ visuel, consécutif à une lésion corti- 
cale. Mais à la suite des hémianopsies doubles, la vision centrale peut 
être conservée ou se rétablir à lexclusion de tout le reste des champs 
visuels qui restent définitivement perdus. Dans de tels cas, si Pon a Poc- 
casion de faire lautopsie, on trouve qu'une petite partie de l'écorce occi- 
pitale interne, d’un côté ou de l'autre, est restée intacte, et naturelle- 
ment on est porté à considérer comme champ cortical maculaire, Pilot 
cortical qui a échappé à la destruction. Mais c’est là une généralisation 
peut-être trop hâtive. Dans les divers tas observés (Fœrster, Henschen, 
Laqueur et Schmidt), les localisations de ces soi-disant centres maculaires 
ne concordent pas : €’est tantôt Pextrémité antérieure de la scissure cal- 
earine qui est conservée, tantôt la postérieure. Il semble que tant qu'il 
reste un ilot intact dans Paire corticale où se projettent les radiations 
optiques, et notamment dans la scissure calcarine, quelle que soit la posi- 
tion de cet ilot, la vision centrale est conservée. Ceci concorde avec ce que 
nous savons de lanatomie de Pappareil optique intra-cérébral. Les fibres 
maculaires, ramassées en faisceau distinet seulement dans le nerf optique, 
vont, dans le corps genouillé externe, se mettre en rapport par leurs arbo- 
risations terminales avec un bien plus grand nombre de cellules d’origine 
des radiations optiques (Von Monakow, Bernheimer) ; d'où la probabilité 
qu'elles vont se projeter sur une aire corticale beaucoup plus étendue 
que ne le ferait supposer lexiguité de la maeula rétinienne, Ce qui con- 
firme dans cette opinion, c'est que Îles radiations optiques, tout d’abord 
massées, au sortir du corps genouillé externe, en un faisceau compact, 
s’épanouissent rapidement et vont aboutir à toute la face interne du lobe 
oceipital (eunéus, seissure calcarine, lobule THingual et même au delà). On 
ne voit là aucune disposition anatomique, qui permette de penser à une 
projection de la imacula en un ilot circonserit de l'écorce cérébrale. Bien 
au contraire, la dissociation des fibres maculaires dans la bandelette, 
leur dispersion dans tout le corps genouillé externe, leurs contacts à ce 
niveau avec des cellules d’origine des radiations optiques beaucoup plus 
nombreuses que les fibres maculaires elles-mêmes, l'épanouissement des 
radiations optiques dans toute la face interne du lobe occipital, en un mot 
toutes les dispositions anatomiques connues (Von Monakow, Vialet, Bern- 
heimer), paraissent indiquer que la maeula rétinienne entre en relations 
avec toute Faire visuelle corticale et non pas seulement avec un point 
limite. 

Cette conception est du reste en rapport avec là clinique, qui ne nous 
montre jamais de scotome central d'origine corticale, ce qui devrait 
pourtant se produire quelquefois S'il existait réellement un centre cor- 
lical maculaire. Toutefois, je le repète, la question n’est pas encore ecom- 
plètement tranchée dans le sens de lune où de lautre de ces deux 
opinions. 


[J. DEJERINE.] 
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Cécité psychique. — La cécité psychique est caractérisée par ce fait 
que lindividu a conservé la perception visuelle brute, mais qu'il est inca- 
pable d'en interpréter la signification; il a perdu ses images visuelles 
commémoratives. Le malade qui voit est néanmoins incapable de recon- 
naître les objets les plus usuels, sa maison, sa rue, les personnes qui le 
touchent de plus près; en d’autres termes, il voit les choses et les objets 
comme s'il les voyait pour la première fois. La cécité psychique est accom- 
pagnée le plus souvent d’une faiblesse de mémoire visuelle plus ou moins 
marquée, le malade est incapable de reproduire de mémoire par le dessin, 
un objet usuel quelconque. Ges symptômes peuvent être permanents ou 
passagers, mais présentent toujours d’un jour à l’autre de grandes oscilla- 
tions. Ils accompagnent parfois lhémianopsie, l’aphasie sensorielle, et 
relèvent en général de lésions bilatérales et profondes du lobe occipital 
qui détruisent les radiations optiques et empiètent plus où moins loin 
sur la face externe de ee lobe. Gette localisation a amené Wilbrand à 
conclure à l’existence dans toute la face externe du lobe occipital, d’un 
centre auquel il donne le nom de centre dés souvenirs visuels (Erinne- 
rungsfeld), en opposition au centre visuel cortical ou centre de percep- 
lion (Wahrnehmungsfe Id), qui siège à la face interne du lobe occipital, 

Jajouterai en terminant que si, dim l'immense majorité des cas, lexis- 
tence d’une hémianopsie homonyme indique l'existence d'une lésion 
matérielle de l'appareil de la vision, on peut cependant, à Utre très 
exceptionnel, observer ce symptôme dans les névroses. J'ai montré avec 
Vialet (1894) que l’on pouvait rencontrer dans l’hystéro-neurasthénie de 
cause traumatique où spontanée, une hémianopsie qui se distingue, en 
cénéral, de l’hémianopsie de cause organique, par la variabilité des limites 
du demi-champ visuel conservé, particularité qui ne s'observe pas lors- 
qu'il s’agit d’hémianopsie par lésion de l'appareil de la vision. 





Ennara. — Légende de la figure 49, page 459. Supprimer le protocole d'autopsie, lequel par 
suite d’une transposition de légendes se rapporte à la figure 195, page 850, concernant égale- 
ment un cas de paralysie pseudo-bulbaire. Au lieu de : Bicètre, 1891, lire : Bicètre, 1894. 

Figure 61, page 569. Dans la légende de cette figure, au lieu de : ei les muscles innervés 
par le facial supérieur participent à l'atrophie, lire : Ici les muscles innervés par le facial infé- 
rieur participent à l’atrophie. 

Figure 64 à 67, page 571. Dans la légende il est dit que ce malade est le frère de celui de 
la figure 61, c’est figure 60 qu'il faut lire. 

Figure 151, page 621. Dans la légende de cette figure, au lieu de : Alrophie musculaire des 
muscles à la région antéro-externe des membres, are: Atrophic des muscles de la région 
antéro-externe des jambes. 

Page 95%, 15° ligne. Au lieu de : Pabrick, lire : Patrick. 
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